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RECUERDO HISTORICO
RECUERDO HISTORICO.
El corazôn ha si do objeto de estudic para las
1 nvestigadores de f or ma constante a travée del tiempo: el
conoci mi ento de su désarroi 1 o, estructura y -fisiologia ha
pr eocupado per man en tem en te al hombre . De i gual f ormia, la
géneeis de 1 as malformaciones ha motivado i nnumerables
trabajos dado que constituye, ademàs, el grupo de
mal-for miaci ones congén i tas mAs -f r ecuentes en la especie humana.
Si qui si éramos remo n t â m e s  hi st 6r i camente a 1 os pr i mer os 
autores llegarlamos hasta ARISTOTELES pero no es hasta 1.866 
en que HIS présenté de -forma ordenada la di-visién del cor az én
en 1 os est ad î os jûvenes. Dividié el tubo cardiaco primitivo
en très partes principal es: bulbe, ventricule y auricula.
Los estudios de HIS se hi ci eron med i ante diseccién de
embr i ones y realizé a partir de el1 os unos modèles en cera a 
gran aumento, tanto de la mor-fologia ex tern a como de la
interna. No empleé ningùn método de reconstrucc i én, si no que 
realizé el model ado de les ejemplares d i secados que resultaban 
aceptabl es en su conf i gurac i én externa. Estes model os -fueron 
comercializ ados por ZIEGLER (Berlin) y se encuentran en
numer oses laboratorios de embriolog i a como pie z a s de museo.
BORN <1.SS8-S'=') realiza una i nt erpret ac i én mé.s met éd i ca 
en su estuoiD de una ser:e de embriones de conejo y de dos
c pr az ories humanos de epoca fetal . En este tr aba j c oesarrc] 1 a 
e: mat od c de reconetrucz:6n tridimeneional er pera que 11 eva
su nombre.
HOCHSTETTER ( 1 . E R E serai a que 1 os cojinetes
atr i o  v e n q r  2 ares f usi onados t or n-ia.n la porciûn superior y
posterior be la pars membranécea en la parte Que sépara el 
'es t i bulo sortico de la auricula der echa. TANDLER fl.Eî” ; se 
base en 1 os trabajos de HOCHSTETTER ouando escribe 
Bardeleben's Handbuch Der Anatomie des Menchens con 1 as 
•figuras corr esDondi entes a. embr i ones hun-ianos oe 5. 2 rr.mi , 6,5
mm. ? mm y mm, r ec onst r ui C os mediante el matodo de BOR'N.
Este autor pensaba que del ventriculo comiO.n sur g i an 1 os dos 
ventricules > que el tab i que i nter-, entr i cul ar -formiado entre
ambos de j aP a un f or amen interventrieu1ar oue se cerraria por 
1p par1 1 c 1 pac 1 6 n del septum bulb ar proximal di rigi éndose bac i a 
el septufT! 1 nterventr 1 cul ar y la prolongaciOn oerecba oe i os 
co j 1 netes endcca.r ci ces /a uni dos.
HALL, al mismo tiempo que TANDLER (1912) reconstruyO 
publ.cO el cpr a.% en de un embr i bn de 11 rri,m para estudiar la 
ar qu i tec t u.r a miuscular ce les ventricules.
KEITH (190= ) di*und:ô la idea de la reabsorcién del
espoi én bul bovent r 1 c u.l ar y concluye oue en el c or ao 6n bu ma no 
el bul bus cordiE es el precursor de la por ci bn i n-f und ; bi.l a.r 
del en t r : c u i o d e r e c b o soianiente v c-ue en el . e n t r i c u 1 o 
icquieroc queca const 1 1 u.vendo una pequeSa por c i ùn cel c onus 
abrtico, de tal miodo qi:e la per s : st enc i a del espoi én en el 
ventr-culc rcuierdc dater mu na la est en os : s subaért ica.
] } bas 0 sus estudios en reconstrucciones 
de embr: ones numanos, per o sus iiustraciones son simples 
esquemas manual es. Sus -figuras aparecieron en el rr.anual de 
An atom: a de BUCHANAN FRAZER sigue manteni enoo la idea
de Plie del ventricule p r i rr, i t i v o se der i \-an e 1 \ entr i cul o 
üerecno - el icauiierdo. surgi endo el taticue del sue! o del 
'ventriculo p - 1 m 1 1 1 'V o . Para este autor no existe ci erre del 
■foramen inter'ventri cul ar .erdaderp, \o pri marie) y a que para el 
este -foramen i n t er ven t r i cul ar per mianec e como la apertura en el 
vestibule aûrtico pel ventricule i z au: er do. El cr ec i m,i ento de 
1 os c os r odet es bulba.res. sobre todo el i z qui er do. se realiza. 
a 1 c large de las verti entes del -foramen i nterventr i cul ar ■/ 
par su -fusidn subs: gui ente el canal abrtico esté separaoo de 
la c a.'VI dad derecha eue se continua con el ori-ficio de la 
pulmona.r. bas al niohadi lias au.r ;"cul o-ventr i cul ares -f us i on ad as 
const 1 tu'yen la t et al i dad de la pars meiTibr anécea.
FRAZER (1921) describe el pr oc esc de la évolue ion de la 
crests t'Lil bc'vertr : cul ar a partir de un embr i On de 4 , 5 mimi ■/ 
obser'va cOmo disminu've el v ol umen cuando se pasa a un embr i On 
de 1 0 mm c-ara acabar desaparec: enoo c u a n o o se const: tu've el 
's est i bul c a 0r 1 1 c o .
WATERSTON f 1 F'I E ; bizo r çr on s t r uc c i ones ce cor az ones
huimanos de 7-rrim , .6 rr.m. E mm. 12.5 mmi. 16 mm. 20 m m . ~0 mm y de
la regiOn del t r L;r, pus arteriosus de un em,br i On de 9 mm. F' a r a
Si. el sure o I: u 1 b O ' v  en t r % p 1 a r externe^ représenta el 1 ugar del
septx^m 1 nt er ven t r 1 c ul ar i nt er r.ament e . idea comipart i da por
MURRAY 'l'f'l-'. Tambien c e s c ci b r % c gl's el v entr : CLil c cer ec ho
dériva en su totalidad del bulbus cordis.
DAVIS (1924) describe la jalea o gelatina cardlaca. 
sustancia que invade el espacio mioendocârdico. En 1927 
publica su trabajo sobre mor-f ogénesi s del corazôn hasta 1 os 20 
pares de somitos, que sirve de base para STREETER en la 
descripciûn de sus Horicontes (1942, 1945, 1948 y 1=51).
PERNKOPF Y WIRTINGER (1933) estudiaron embriones 
humanos de sais, ocho y veintidés pares de somitos para 
continuer con uno de 4,5 mm y terminar con otro de 12 mm. 
Ellos vuelven a describir el origen de ambos ventricules a 
partir del ventricule comûn, el cual 1o dividen en proampula 
(ventricule izquierdo) y meta-ampula ( ventriculo derecho ). 
En la superficie senalan la separaciôn con un surco que
denominan interventricular o interampular. Estes autores
senalan que h a y dos etapas principales en el desarrollo del 
corazon. La primera se relaciona con la -formaciôn del asa 
bulboventricular y la torsiôn del bulbus de tel manera que, al 
■finalizar esta etapa, les repliegues bulbares se incur van en 
une, espiral de 270°. La segunda etapa se relaciona con la 
absorciôn del bulbus siendo precise que se produzcan marcados 
gi ros y ter = 3 ones para que todos 1 os elementos queden 
al I nea.dos.
En 1939, ODGERS publica su trabajo "The development ot 
the pars membranàcea septi in the human heart", bas^ndose en 
el estudio de embriones de 11.2, 11,4, 12,5, 14, 14,5, 15,5.
17 y 17,5 mm. Afirma que la porcién superior del -foramen
interventricular observada en su embriôn de 11.2 mm, se
mantiene abierta constituyendo el canal aûrtico, mientras que 
la porciân caudal de dicho foramen se cxerra para const i tui r 
la pars membranâcea .
En 1942, KRAMER hace el estudio de la division del tronco 
y cono y la formacidn de la pars membranâcea del tabique 
interventricular.
Los estudios de STREETER (1942, 1945 y 1948) y la
descripcibn de 1 os embriones de la Carnegie, encuadrândolos en 
sus Horizontes, permitiô un mejor conocimiento de la 
cardi ogenési s.
En 1956, DE LA CRUZ Y DA ROCHA désarroi 1 an una teoria 
ontogenética para el estudio de 1 as malformaciones cardfacas 
congéni tas.
Basado en el material de DAVIS Y STREETER se publica en 
1962 un importante trabajo por DE VRIES Y SAUNDERS que anaden 
cinco nuevas reconstrucciones a 1 as ex i stentes en la 
Instituciôn Carnegie de Washington. En su trabajo se intenta 
resolver el problema de la morfogénesis del septum spi roi deum 
del importante trabajo de GRANT(1962): "The embriology of
ventricular flow pathways in man".
Con posterioridad se han désarroi 1 ado mill t i pi es trabajos 
de gran valor por sus aportaciones al conocimiento de la 
eebriogénesis cardiaca en sus diferentes aspectos: ROSENQUIST, 
ORTS LLORCA, PUERTA FONOLLA, GOOR, ANDERSON, MANASEK, 
PEXIEDER,OKAMOTO,WENINK, etc que harian interminable este 
repaso histôrico. El désarroi 1o concomitante de técnicas de 
estudio cada vez mas perfeccionadas (microscopi a electrdnica
de barrido y transmisi 6n, técnicas histoquimicas y de 
microcirugîa, microcinematografia, etc) ha contribuido a este 
enorme enri queci mi ento.
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ÔSEECIQ DESCRIPTIVO DE LA EMBRIOGENESIS CARDIACA EN EL
GMBRIQN HUtiaNQ
La embriologia cardiaca ha si do tradicionalmente una 
ciencia descriptive. Esto ha ori gi nado una serie de estudios 
detal1 ados que han conducido al conocimiento de la cronologia 
estructural del corazôn en su désarroi 1 o a di-ferentes niveles 
desde el aspecto macroscôpico hasta el ultraestructural. 
Baséndose en estos datos se ha intentado discernir 1 os 
mecani smos envueltos en la formaci 6n y malformaci 6n de las 
estructuras adultas. Para el1o debe val orarse la biologie
celular bàsica de 1 os elementos que consti tuyen una 
determi nada estructura medi ante 1 os trabajos experi mental es
que buscan la relaciôn entre 1 as propi edades celulares y la
forma del ôrgano.
A continuaciûn vamos a describir brevemente 1 os aspectos 
mâs relevantes de la embriogénesis cardfaca, refiriéndonos
fundamental mente al embriôn humano.
La un i 6n del gameto masculine y femenino da origen al
ci goto que se transformarà en blàstula a través de la
segmentaci6n. La bléstula es una estructura formada por dos 
capas o epiblasto con una cavidad o blastocele entre ambas.
En el epiblasto se localizan las preAreas cardfacas, en nùmero
de dos y a ambos 1 ados de la 1 inea pri mi ti va.
Posteri ormente, y medi ante la gastrulaci6n, la blAstula
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se transforma en gàstrula y podemos observar très hojas 
embrionarias: ectodermo, mesodermo y endoderme. A cada 1 ado
del nôdulo de Hensen, si tuadas en el mesodermo, se encuentran 
las Areas cardiogénicas, anteriores a la apariciôn del primer 
par de somitos. Estas Areas darAn lugar al esbozo cardiaco, 
primitivamente par, independientemente de su localizaciôn en 
la gAstrula y van emigrande cefAlicamente para ubicarse por 
del ante del pliegue cefAli co, con le que ocupan una posiciôn 
ventral.
Una vez que se ha completado el proceso de gastrulacion, 
el embriôn adquiere una forma cilindrica y con el1o se formarA 
el tubo cardiaco. La plaça cardiogénica, esbozo del 
mioepicardio, pasa a localizarse en la esplacnopleura, ya que 
el mesodermo se ha dividido, quedando anterior a la plaça
neural y con forma de herradura. Queda limitada dorsal mente 
por la cavidad per i cArdi ca y ventral mente por el endodermo del 
saco vi teli no. Conforme avanza el désarroi 1o del i ntesti no 
anterior, la plaça cardi ogéni ca se desplaza de su posiciôn
cef Ali ca, colocAndose ventral con respecto al intestine.
La fusién de 1 os tubos cardfacos comienza en la parte 
craneal y avanza en direccidn caudal (embriones de 3-4 somitos 
, estadio 9 , 20 dias).(ORTS-LLORCA Y COL, 1960).
El tubo cardiaco primitive (pre-asa) consta de un plexo 
interno formado por cordones de células endocArdi cas , 
miocardio y entre las dos anteriores una sustancia 1 axa , la 
gelatina cardiaca. En el DAVIS (1927) describiô 1 as cavidades
cardfacas primi ti vas que darAn lugar a las def i ni tivas y que
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en senti do caudocraneal son la aurfcula , ventriculo y bulbus 
cordis. Caudal con respecto a la auricula se encuentra el 
seno venoso y craneal con respecto al bulbus cordis aparece 
una porciôn de la que salen 1 os arcos aôrticos; saco adrtico 
(C0N6D0N , 1.922). La estrechez que sépara auricula de
ventriculo es el surco auriculoventricular y la que sépara el
ventriculo del bulbo es el surco bulboventricular.
ARGüELLÜ Y COL, (1.975) y DE LA CRUZ Y COL, (1.977) 
demuestran medi ante técnicas de marcaje in vivo en el embri6n 
de polio que en el estadio de pre-asa este ôrgano estA
const i tui do por el primordio de la porciôn trabeculada del 
ventriculo derecho cef Ali camente y el primordio de la porciôn 
trabeculada del ventriculo izquierdo caudalmente.
En el embriôn humano, entre 1 os estadios de 7 a 20 somitos
(estadio 10, 22 dias), el tubo cardiaco comienza a incurvarse 
hacia la derecha para formar el asa bulboventricular, convexa 
a la derecha y côncava a la izquierda, encontrAndose
1ocalizada en el piano frontal. El asa tiene una porciôn
derecha cefAl ica const i tui da por el bulbus cordis (primordio 
del ventriculo derecho ) y una porciôn caudal ( primordio del 
ventriculo izquierdo). En este estadio del désarroi 1o aparece 
el cono que da origen a 1 os infundibulos de ambos ventricules. 
La i ncurvaci ôn, que se empieza a apreciar en el embri ôn de 7-8 
somitos, adquiere la forma de una S acostada en embriones de 
14 somitos. Debido a que la auricula es todavfa par, la 
curvatura del corazôn empieza antes del final de la fusiôn de 
1 os primordios. La fusiôn de las auriculas se produce en
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embri ones de 21 a 29 somitos. (ORTS—LLORCA Y RUANO GIL, 1970).
Los mecanismos que dan origen a la formaci 6n del asa son 
desconocidos. DAVIS (1927), PATTEN (1939) Y VAN MIEROP Y COL, 
(1963) pensaban que el crecimiento del corazôn, que duplicaba 
su longitud en este periodo de 7 a 20 somitos, era la causa de 
dicha curvatura pues la cavidad pericArdica no experimentaba 
un crecimi ento similar. Para DAVIS la formaci 6n del asa 
podria expiicarse por la interacci 6n de dos fuerzas opuestas 
que originaban una depresiôn progresiva a nivel del surco
bulbo-ventr1 cular izquierdo y atrio-ventri cular derecho. 
F'ensaba que la formaci ôn del asa miocArdica precedia al 
interior del tubo, indicando que la i ni ci aci 6n de la formaci 6n
del asa no reside en el endocardi o y podia no depender de la
direcciôn del flujo.
El ini Clo normal de la funciôn cardiaca no es necesario 
para el desarrollo del asa cardiaca in situ. La capacidad de 
adquirir su forma es una propiedad intrinseca del corazôn. 
Mi entras parece posible que 1 os factores hemodinAmicos pueden 
ser necesarios para la arqui tectura endocArdi aca normal en
estadios posteriores, ni la contracti11 dad miocArdica ni el 
flujo sanguineo son requeridos para la formaci ôn y
manteni mi ento de la forma del asa cardiaca (ORTS—LLORCA Y
RUANO GIL, 1967; MANASEK Y MONROE, 1972).
ORTS LLORCA Y RUANO GIL (1970) i ntroducian homoinjertos de 
tubos cardiacos de embri ôn de polio en la cavidad celômica de 
1 os receptores. Cuando el injerto se désarroi 1ô en el grosor
del mesénqui ma del huésped, sôlo se di ferenci 6 el tej i do
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cardiaco muscular con contracciones a diferentes ritmos. Si 
se désarroi 1 a en la cavidad celômica, la morfogénesis continua 
aunque las curvaturas pueden ser atipi cas. Cuando el injerto 
va acompanado de tej i do retrocardiaco, 1 os resultados son aùn 
mejores.
MANASEK Y MONROE (1972) i ntroducian embriones de polio en 
un medi o ri co en potasio con la que se detenlan las 
contracciones por despolarizaci ôn de la membrana de la célula 
muscular cardiaca. Si se sustituye el medi o ri co en potasio 
por tyrode standard se produce un inicio rApi do de la 
contracti1i dad. Esta di ferenci aci ôn f i si olôgica implica que 
la morfogénesis continua en ausenci a de una funciôn normal.
El tubo cardiaco tiene la propiedad intrinseca de 
i ncurvarse pero se mani f i esta sôlo en un medi o similar a la 
cavidad pericArdica. El tej i do retrocardiaco y el endodermo 
de la porta intestinal anterior son factores necesarios para 
la morfogénesis normal (ORTS-LLORCA Y RUANO GIL, 1967; 1970).
Durante la formaciôn del asa cardiaca pueden reconocerse, 
histolôgicamente, una capa externa o miocardio y una capa 
interna o endocardi o. Entre ambas existe un espacio ocupado 
por la gelatina cardiaca (DAVIS, 1924). El miocardio estA 
formado por miocitos en désarroi 1o (sucesores de las células 
del mesodermo esplAcnico precardiaco). Estas células acumulan 
mi of i br i11 as en el ci toplasma y presentan capaci dad
fagocitica. La luz cardiaca queda limitada por las células 
endocArdi cas que se alinean perpendi cularmente con respecto a 
la luz. La gelatina cardiaca es una matriz extracelular
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heterogénea compuesta por mucopolisacâr1 dos, glicoprotefnas, 
Aci do hialurônico, condroitin sulfato , condroitin no sul-fato 
y heparina. (GARCIA-PELAEZ Y COL. 1984).
Actual mente se piensa que en la -formaciôn del asa 
bul boventr i cul ar se encuentran implicados dos -f enômenos 
■fundamental es: ci todi f erenci aci ôn de 1 os miocitos y ordenaci ôn
propi a de la gelatina cardiaca y sus componentes.
La septaciôn cardiaca se i ni ci a en el bulbus cordis, 
ventriculo y auricula trans-formando el tubo cardiaco en un 
ôrgano con cuatro cavidades y dos si stemas circulatorios 
i ndependi entes.
Podemos distinguir dos mecani smos de septaciôn: uno acti vo 
como sucede en el bulbus cordis y canal atrioventri cular con 
crecimiento de tej i do en lugares opuestos que se encontrarAn y 
fusionarAn posteri ormente. Otro mAs pasivo en el que una 
porciôn de corazôn no aumenta en di Ametro o 1o hace lentamente 
como sucede con 1 os tabiques interatrial -e interventricular 
que se compl et an secundar i amente por prol i-f eraci ôn del te j i do 
vecino.
Segùn STEDING Y COL, (1984) ex i sten dos mécanismes 
di-ferentes en la septaciôn cardiaca: "septaciôn Xibrosa" que
a-fecta 1 os cojinetes endocArdi cos atr i oventr i cul ares,
tabicaciôn bulbar y truncal y "septaciôn muscular" 
i nterventri cular. Ambos si stemas se continûan di vi di endo 
ventricules y tracto de salida 1ongitudinalmenete.
La septaciôn atrial es bien conocida y existe acuerdo 
entre 1 os embriôlogos en cuanto a su descri pciôn, a excepciôn
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de la forma en que se ori gi na el septum primum y en la 
absorciôn del seno venoso (PUERTA FONOLLA, 1976).
Por el contrario, la septaciôn a nivel del bulbus y
truncus asi como el ci erre de la comuni caci ôn i nterventri cular
varia mucho segùn 1 os autores si n que exista un acuerdo 
unAnime. Son estas régi ones las de mayor i nterés para 
nosotros segùn podrA observarse cuando describamos los 
resultados de nuestro proyecto de investigaciôn.
La i ni ci aci ôn de la septaciôn cardiaca se debe en gran 
medi da a causas hemodinAmicas que actùan sobre el endocardio y 
el tej i do subyacente o gelatina cardiaca determinando, por 
ejemplo, la disposici ôn espiroidea del tabique bulbar sin que 
se produzca una "rotaci ôn" cardiaca como se habia venido 
pensando (ORTS LLORCA Y COL. , 1980).
Le formaciôn del tabique interventricular comienza en el 
estadio 12 (26 dias) (MCBRIDE Y COL. , 1981) en forma de
crecimiento hacia abajo y afuera a cada 1 ado del asa 
ventricular. El relieve cada vez mayor de esta porciôn del 
tabique interventricular ( pars musculosa) va separando el
esbozo de las porciones trabeculadas correspondientes a los 
ventricules derecho e izquierdo.
En embriones del estadio 13 (28 dias) puede observarse un 
ori f i ci o atrioventricular que comuni ca la auricula comùn con el 
ventriculo izquierdo . Este a su vez se comuni ca con el 
ventriculo derecho medi ante el orificio interventricular 
primario o bulboventricular limitado caudal mente por el tabique 
i nterventri cular y cranealmente por el espolôn
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bulboventricular.
Durante el estadio 14 (32 dias) se produce el
desplazami ento hacia la derecha del foramen atrioventricular, 
limitado por los cojinetes que estAn formados por gelatina 
cardiaca. Dicho desplazamiento se ve f avorecido por 
disminuciôn del relieve del espol6n bulboventricular. (ORTS 
LLORCA Y COL. , 1980).
El foramen atrioventricular se transforma en una 
hendidura oblicua, hacia atrAs y a la izquierda, en embriones 
del estadio 19 (48 dias) de forma que la sangre por su parte 
izquierda va al ventriculo izquierdo y por la derecha a la 
porciôn trabeculada del ventriculo derecho . Craneal a Aste 
se observa el bulbus cordis con el esbozo de sus rodetes: uno, 
lateral y dorsal y otro, medial y ventral.
La 11 egada de sangre al ventriculo derecho y la
desapari ci ôn del espolôn bulboventricular ori gi na una aparente 
migraciôn del bulbus hacia la izquierda, que se acompana de la 
absorciôn del cono o porciôn distal del bulbus por parte del 
ventriculo derecho. De esta forma, la porciôn del bulbus que 
formarA el infundibulo aôrtico se coloca a cabal 1o sobre el
tabique interventricular como puede apreciarse en embriones 
del estadio 18 (ORTS LLORCA Y COL. ,1980).
Por otro 1 ado, la parte posterior del segmente distal del 
bulbus inhibe su crecimiento y pasa a fcrmar parte del 
ventriculo derecho. Para GOOR Y COL. (1972) Y ANDERSWI Y 
COL. (1974) como consecuencia de esta absorciôn bulbar se
produce la migraciôn bulbar que coloca la aorta sobre el
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ventriculo izquierdo y la conti nui dad mi tro-aôrti ca con 
reor i entaci 6n del -foramen bul boventr i cul ar. GOOR Y COL.
(1972) a-firman que existe una verdadera reducci 6n en la
longitud del cono aôrtico, mi entras que la aorta ascendente
crece en la misma medi da. Par el contrario, no existe cambia
en la longitud del truncus durante este periodo.
Durante el proceso de incorporaciôn del cono al segmento 
ventricular (33-35 dias), el -foramen i nterventr i cul ar primario 
queda desplaz ado hacia la izquierda, constituyendo ël
in-fundibulo aôrtico y -f ormAndose una nueva comuni caci ôn 
interventricular: el -foramen i nterventr i cul ar secundar i o
deli mi tado cranealmente por el cojinete atrioventricular 
in-ferior y rodetes bul bares y caudal mente por el borde libre 
del septum interventricular primitive.
Los cojinetes atrioventricul ares adquieren gran
désarroi 1o en los estad ios tempranos del desarrollo cuando 1 as 
comuni caci ones interatrial e i nterventri cular son de 
proporci ones importantes. Cuando se compléta la septaciôn, 
las Areas ocupadas por los cojinetes se restringen a 1 os 
lugares de cierre -final de di chas comuni cac i ones (WENINK Y 
GITTENBERGER—DE GRDOT, 1985). Para estos autores, el
principal papel que juegan los cojinetes endocArdicos es
mantener juntos los componentes septal es musculares que, de
otra -forma, tender i an a crecer separadamente.
La -fusiôn de los cojinetes atr i o-ventri cul ares superior e 
in-ferior para -formar el septum intermedium que separarA los 
or i -f i c i os mitral y tri cusp ideo acontece mAs tar d i amente de 1 o
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que se encuentra descrito en la literature. E-fectivamente, en 
embriones del estadio 17-18 (41-44 dias) puede observarse un
espacio entre ambos cojinetes e, incluso en embriones mayores 
(estadio 20 ; 21 y mAs mm) se aprecia aùn la 1 inea de -fusiôn
entre ambos. Este espacio -formarA un canal que comuni ca la
auricula derecha con el in-fundibulo aôrtico, canal que 
const i tuye la tercera raiz del infundibulo aôrtico en los
estad ios que preceden al ci erre de la comuni caci ôn 
interventricular (ORTS LLORCA Y COL. 1981). Va ODGERS (1938)
1o describe en embriones humanos de 11,2 a 17,5 mm. En su 
embri ôn de 14,5 mm, los mArgenes adyacentes de los rodetes 
bulbares se han uni do completamente para formar un septum 
bulbar proximal, aunque la 1inea de coaptaci ôn puede 
distinguirse incluso en embriones de 17,5 mm.
Para ODGERS, la parti cipaci ôn del rodete bulbar izquierdo 
al septum interventricular divide el foramen interventricular 
original en dos partes. La porciôn craneal y dorsal al rodete 
permanece como infundibulo aôrtico; la porciôn inferior y 
ventral se rellena por proliferaci ôn activa de los tubérculos 
derechos de los cojinetes atrioventriculares fusionados para 
formar la mitad inferior y ventral de la pars membranAcea 
La porciôn dorsal y superior del septum membranAceo dériva de 
los propi os cojinetes atrioventricul ares fusi onados. El cree
que el septum bulbar es responsable de la separaci ôn de los
infundibulos aôrtico y pulmonar, pero no contribuye a la
oclusiôn del foramen interventricular o formaciôn de la pars
membranAcea .
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La tabicaciôn de bulbus y truncus son dos procesos 
independientes. KRAMER (1942) demuestra que no hay
conti nui dad entre los rodetes del bulbus y truncus, 
estableciéndose la i nterrupci ôn entre ambos a nivel de las 
vAlvulas semi1unares. Para este autor el septum
interventricular membranâceo se cierra entre los estadios de 
15 y 17 mm. AI principio es una masa gruesa de tej i do 
endocArdico que ocluye el foramen desde el cono aôrtico hacia 
el ventriculo derecho. Es mucho mAs tarde cuando comienza a 
diferenci arse como tejido conectivo fibroelAstico densamente 
entretej i do para formar el septum membranAceo en su forma 
adulta.
GRANT (1962) afirma que los rodetes bulbares no se
fusionan nunca con los del truncus. AdemAs existe una 
diferente estructura histolôgica; mi entras que a nivel del 
bulbus es mi obi Asti ca no trabeculada, a nivel del truncus es 
fibroblAsti ca.
Por otro lado la septaciôn truncal es compléta en
embriones humanos de los estadios 16 y 17 , mi entras que en el
bulbus no existe todavia septaciôn con comuni caci ôn entre si
de ambos conos o infundibulos aôrtico y pulmonar (ORTS LLORCA 
Y COL. 1981).
El truncus no pertenece propi amente al corazôn si no al 
sistema arterial, derivando del alargarni ento y dilataci ôn del 
sacus aôrtico, porciôn de la que derivan los arcos arteri al es. 
Estos arcos arteriales, prineipal mente el 32, 42 y 62 "anclan" 
el truncus a la cara dorsal de la faringe impidiendo que sufra
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rotaciones (ORTS LLORCA Y COL. 1981).
En embriones del estadio 14 (32 dias) puede apreciarse,
en las caras dorsolateral y medi oventral del bulbus, 
acumulaciones de gelatina cardiaca que van a dar lugar a los 
rodetes bulbares que por su si tuaci 6n son dorsolateral 
(derecho de GRANT; parietal de LOS) y ventromedial ( izquierdo 
de GRANT; septal de LOS). Empiezan a formarse en el lugar 
donde se esbozan las vàlvulas sigmoideas. De aqui avanzan en 
direcciôn proximal delimitando una separaci 6n incompleta entre 
una porciôn dorsomedi al (futuro infundibulo aôrtico) y otra 
ventrolateral (futuro infundibulo pulmonar). Si seguimos en
direcciôn proximal observaremos que el rodete derecho se
continua y confonde con la parte lateral derecha de los 
cojinetes atrioventricul ares mientras que el izquierdo llega a 
la porciôn superior y derecha del tabique interventricular.
En los embriones de los estadios 17 a 20 ( 13 a 20 mm.) 
tienen lugar 1 os procesos fundamental es que conducen a la 
tabicaciôn def i ni ti va de los i nfundibulos aôrtico y pulmonar y 
a la separaci ôn de ambos ventricules.
El infundibulo aôrtico présenta très rai ces de origen:
1) Raiz que procédé del ventriculo izquierdo para dar 
lugar al infundibulo aôrtico. Es la reestructuraciôn del 
foramen bulboventri cular o interventricular primitive. For 
tante, este orificio no se cerraré nunca (ODGERS, 1938; ORTS 
LLORCA Y COL. 1970).
2) Raiz que procédé del ventriculo derecho o foramen 
1nterventr1 cular secundari o que disminuye progresivamente de
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calibre en estadios sucesivos y a cuyos limites ya hemos 
hecho referenci a anteri ormente.
3) Foramen i nfundibulo-atri al que pone en comuni caci ôn el 
infundibulo aôrtico y la auricula derecha (ORTS LLLORCA Y COL. 
1981).
Para PEXIEDER Y COL. (1984) existirian, al menos, dos 
diferentes comunicaciones: una conectar i a la porciôn aôrtica
del conotruncus al ventriculo izquierdo y la otra relacionaria 
la cavidad ventricular derecha con el vestibulo aôrtico.
Con respecto al ci erre del foramen i nterventri cular 
secundar i o y la formaciôn de la "pars membranAcea " del 
tabique interventricular, ex i sten di vergencias por parte de 
los autores con respecto a la proporci ôn en la que participan 
los distintos mater i al es:rodetes bulbares izquierdo y derecho 
y cojinetes atri oventri cul ares superior e inferior.
El rodete bulbar izquierdo (ventromedial o septal) 
desciende por la parte anterior y medial del bulbus para 
alcanzar el borde libre del tab i que i nterventr i cular en su 
parte anterior. El rodete bulbar derecho (que es dorsolate­
ral o parietal), alcanza la parte derecha de 1 os cojinetes 
atri oventri cul ares,ocupando la concavi dad que éstos f orman y 
1i mi tando 1ateral mente el foramen tri cusp i deo para perderse en 
la pared muscular del ventriculo derecho .
Los cojinetes atrioventricul ares crecen mucho hacia la 
luz endocArdi ca y contri bui rAn a la formaciôn de la pars 
membranAcea . El cojinete inferior alcanza la parte posterior 
del borde libre del tabique interventricular, interponiéndose
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entre ambos la prolongaciôn del rodete izquierdo.
Al producirse la fusiôn de 1 os cojinetes
atrioventricul ares se puede reconocer dos porci ones en la pars 
membranâcea; una superior o infundibulo-atrial derecha y otra 
interventricular que une el infundibulo aôrtico con el 
ventriculo derecho. Cuando se forma màs tarde la vâlvula 
septal de la tricûspide, la inserciôn de esta vâlvula en la 
pars membranâcea separarâ la porciôn infundibulo-atrial de la 
interventricular o bulboventricular (ORTS LLORCA Y COL. 1981).
Para GOOR Y COL <1970) el ci erre del foramen 
interventr1 cular tiene lugar entre los estadios 17 a 19 de 
forma que un tejido mesenquimatoso parte del lado derecho del 
cojinete atrioventricular inferior que crece ventral mente.
WENINK (1971, 1974, 1981) piensa que toda la porciôn
membranâcea, situada por debajo de la inserciôn de la vâlvula 
septal de la tricûspide, dériva del rodete izquierdo que crece 
a modo de gancho hacia atrâs y abajo a lo largo del borde
libre del tabique interventricular, separando ésta de 1 os 
cojinetes atri oventricul ares.
ORTS LLORCA Y COL. (1981) piensan que el rodete
izquierdo puede seguirse a lo largo del borde libre del
tabique i nterventri cular pero sôlo en su parte anterior y 
superi or.
Para estos autores la vâlvula septal de la tri cûspi de
dériva del cojinete inferior y no del rodete izquierdo del 
bulbo como piensa WENINK.
LOS (1970-1971) niega la importanci a que da WENINK al
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rodete izquierdo en la formaciôn de la pars membranâcea y 
acepta, por el contrario^ que el cojinete inferior llega a 
contacter con el tabique interventricular .
Para LOS (1978) la comuni caci ôn entre auricula derecha e 
infundibulo aôrtico se ci erra por la porciôn superior del 
cojinete atrioventricular superior.
A conti nuaci ôn vamos a centr arnos en el proceso de 
.septaci ôn que sufre el truncus arteriosus. Con anterioridad 
vimos que el bulbus cordis y el truncus arteriosus son dos 
porci ones i ndependi entes del polo arterial del corazôn, 
separadas por 1 as vélvulas sigmoideas y cuya embriogénesis, 
septaciôn y estructura son distintas.
En el corazôn adulte, el truncus arteriosus estâ formado
por la aorta ascendente y el tronco de la arteri a pulmonar.
Su formaciôn depende de la invaginaciôn y alargarni ento del 
sacus en el interior de la cavidad pericârdica acompanado por 
mesénquima peri branqui al (DE VRIES, 1981).
Durante el estadio 12 (26 dias) comienza a observarse, a 
conti nuaci ôn del bulbus y en el interior de la cavidad 
pericârdica, un truncus arteriosus al principio muy corto, que 
se acompana de una forma tipica de corazôn en " bayoneta" ya 
que el borde derecho del truncus forma un ângulo recto con el 
borde superior del bulbus (OKAMOTO Y COL. 1978; ORTS LLORCA Y 
COL. 1982).
Al final del estadio 13 (28 dias) desaparece el ângulo
entre el truncus y bulbus mientras éste crece para formar la
porciôn trabeculada del ventriculo derecho y ambos forman una
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curva 1i geramente convex a hacia la derecha. Es preci samente en 
el Angulo formado entre estas dos estructuras donde se 
désarroi 1 an las vAlvulas sigmoideas.
La septaciôn truncal se inicia en los embriones de los 
estad ios 14-15 (32-33 dias), una vez que se han formado los
sextos arcos arteriales. Se produce un avance mesenquimal en 
direcciôn proximal que sépara una parte dorsal y medial
(futuro truncus pulmonalis) de otra ventral y lateral (futura 
porciôn de la aorta ascendente intrapericArdica) . En
direcciôn ventral puede observarse una comunicacién entre
aorta y arteri a pulmonar para formar un tronco uni co. ORTS 
LLORCA Y COL. (1982) descri ben una "isla mesenquimal"
separando ambos vasos. A nivel del bulbus no se ha i ni ci ado
la septaciôn haciendo relieve en su luz los rodetes bulbares 
derecho e izquierdo.
A partir del estadio 16 pueden reconocerse los esbozos de 
1 as vAlvulas sigmoideas, punto donde se i nterrumpe 1 a 
estructura miocArdica. En embriones de estadios 16-17 la 
septaciôn truncal ha concluido y la aorta y arteri a pulmonar 
quedan separadas por mesénquima.
Al parecer el avance del mesénquima que détermina la
septaciôn a nivel del truncus es de causa hemodinAmica.
MCBRIDE Y COL. (1981) piensan que la septaciôn a este nivel
es el resultado de factores mecAnicos y que puede observarse 
dicha septaciôn en embriones de los estadios 18 y 19. Entre
los sextos y cuartos arcos se origina una cuna de mesénquima 
(crista di vi dens) que serA el primer esbozo del septum
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aôrtico-pulmonar (ORTS LLORA Y COL. 1982).
Para ARTEAGA Y COL. (1984), en embriones de 29 ± 1 dias, 
la capa de gelatina cardiaca a nivel del truncus se va 
remodel ando para -formar las crestas truncales superior e
inferior, de di sposi ci 6n longitudinal, que dividen al truncus 
en una porciôn derecha y otra izquierda. Las crestas 
truncales y conales (rodetes bulbares) van aproximândose entre 
si hasta que al final contactan y se continûan entre el1 as 
(31± 1 dias) de tal forma que la cresta truncal superior se
continua con el rodete derecho del cono y la cresta truncal
inferior con el rodete izquierdo del cono. De esta manera ,
la porciôn derecha del truncus queda conectada con el cono
pôsteromedial y la porciôn izquierda con el cono ànteromedial.
Al mismo tiempo , en el interior del saco aôrtico 
comienza a désarroi 1arse una cresta mesenquimal que sépara
entre si a los cuartos y sextos arcos aôrticos y que es 
denominado septum aôrti co-pulmonar que se va haciendo cada vez 
mAs aparente , adoptando una forma semilunar , con un asta 
sûperoizquierda que se continua con la cresta truncal superior 
y un asta înferoderecha en la conti nui dad con la cresta
truncal inferior (33± 1 dias). De esta forma , el cuarto arco 
aôrtico queda conectado a la porciôn derecha del truncus y el 
sexto arco aôrtico a la porciôn izquierda del truncus.
Para SEIDL Y STEDING (1981) este proceso de fusiôn junto 
con la di ferente direcciôn de 1 as porci ones latérales derecha
e izquierda del septum , expli can el hecho de que el septum
sea espiral intr insecamente y no por rotaci ôn.
28
Otros autores como LOS (1978) discuten la existencia del 
septum aôrtico-pulmonar (it is "shown to be an artefact of 
two-dimensional histology").
ANSELMI Y COL. (1984) piensan que cuando las grandes 
arteri as se cruzan normal mente , la orientaci ôn de los rodetes
bulbares ( derecho e izquierdo ) y la rotaci 6n de 180* en el
senti do de las mani11 as del reloj comuni ca el infundibulo del 
ventriculo anatômicamente derecho , que es anterior y a 1* 
derecha , con el sexto arco aôrtico que es posterior y a la 
izquierda. El infundibulo del ventriculo anatômicamente 
izquierdo que es posterior y a la izquierda , comuni ca con el 
cuarto arco aôrtico situado enfrente y a la derecha. Por esta 
razôn la aorta se origina normal mente detràs de la arteria 
pulmonar desde el ventriculo anatômicamente izquierdo y se 
dirige hacia arriba , frontal y a la derecha , cruzando la 
arteri a pulmonar.
Para OKAMOTO Y COL. (1978) en el estadio 15 se forman
dos engrosamientos en la luz del truncus por proli feraci ôn de
células mesenquimal es; crestas truncales dextrosuperior y 
sinistroinferior. En 1 os estadios 16-17 estas crestas se 
fusionan y casi simultàneamente se invaginan células 
mesenquimal es extracardiacas que se fusionan con el extremo 
distal del punto de fusiôn de las crestas truncales , 
completando la septaciôn entre la aorta ascendente y el tronco 
pulmonar. En estos estadios no puede observarse todavia la 
fusiôn de los rodetes bulbares , fusiôn que tendrâ lugar entre 
los estadios 17-16 para formar el septum conal.
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Fi nalmente , vamos a considerar la embriogénesis de los 
arcos aôrti cos que son formaci ones vasculares incluidas en el 
mesénquima de los arcos branqui al es y que comuni can el saco 
aôrtico con las aortas dorsales del embriôn. Estas 
estructuras se modi fi can constantemente durante el désarroilo 
embrionario de forma que nunca estàn todos présentes. En 
principio se forman seis pares de arcos aôrti cos , aunque el 
qui nto desaparece râpidamente y nunca se désarroi 1 a por 
completo.
El primer arco aôrtico o arco mandibular se forma desde 
el periodo de pre-asa (22 dias) como conti nuaci ôn de los tubos 
endocArdicos pri mi ti vos hasta alcanzar las aortas dorsales. 
Permanece una pequena porciôn que forma el arco arterial 
mandibular , desapareciendo hacia los 28 dias.
El segundo arco aôrtico aparece al mismo tiempo (22 dias) 
desapareci endo hacia los 29 dias y dando lugar a las arterias 
hioideas y del mùsculo del estribo.
El tercer arco aôrtico se désarroi 1 a a los 26-28 dias y 
su importancia dériva de la formaciôn de las arteri as 
carôtidas comunes o pri mi ti vas y porciôn proximal de 1 as 
arteri as carôtidas internas. La arteri a carôtida externa se 
forma por evagi naci ôn del tercer arco aôrtico que se une a las 
porciones restantes del primero y segundo arcos.
El cuarto arco aôrtico aparece también sobre los 28 dias 
y persiste bi1ateralmente dando lugar por el lado izquierdo al 
cayado aôrtico y arteria subclavi a izquierda y por el lado 
derecho al tronco arterial braquiocefAlico derecho y al
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segmenta més proximal de la arteria subclavi a derecha.
El sexto arco aôrtico se désarroi 1 a en embriones de 29-32 
dias y sus porciones proxi mal es van a dar lugar a los 
segmentes ini ci al es de 1 as arteri as pulmonares derecha e 
izquierda. En el lado izquierdo persiste la porciôn distal 
dando lugar al "ductus arteriosus" (SISSMAN , 1970 ;
O’RAHILLY, 1971 ; GRAY Y SKANDALAKIS ,1975 ; SEIDL Y STEDING , 
1981).
ASPECTO DESCRIPTIVO DE LA EMBRIOGENESIS CARDIACA 
EN EL EMBRION DE POLLQ
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ASPECTO DESCRIPTIVO DE LA EMBRIQGENESIS CARDIACA EN EL
PlgR^QN PE PPLLQ.
El esbozo del coraz6n en el embri 6n de polio se puede 
apreciar por primera vez en embr 1 ones •fijados durante el 
estadio 3 de HAMBURGER-HAMILTON (1951) (26-29 horas;3-5
somitos). A cada lado, la esplacnopleura del Area pericArdi ca 
del celoma muestra un engrosamiento que se dénomma plaça 
cardiogénica o esbozo del primordio miocArdico (DE LA CRUZ Y 
COL,1972).
En embriones mAs jôvenes (estadio 5). ROSENQUIST y DE 
HAAN (1966) con-firman que las células prospect!vas cardiacas 
se locali zan en una zona con forma de suela de zapato continua 
a través de la linea media en la régi An pre-notocordal.
ORTS-LLORCA y JIMENEZ COLLADO (1968) utilizando 
homoinjertos del Area prospect!va cardiaca en el estadio 5, 
marcados con timidina, comprueban que si el Area cardiaca 
derecha o izquierda del embriôn donante se introduce en el 
lado izquierdo del huésped, el resultado es un coraz An con 
incurvaciôn normal. F'ero si el Area cardiaca izquierda se 
introduce en el lado derecha del huésped, se obtiene un
33
coraz6n invertido en ocasiones.
En otra publicaciôn de 1969, Ids mismos autores utilizan
i njertos heter61ogos de Area no cardiaca al Area cardiaca de
embr i ones huéspedes en el estadio 5. El tej i do introducido
tiene la capacidad de di f erenci arse en tej i do cardiaco y el
corazôn se incurva normal mente.
Los autores concluyen que la diferencia entre el 
potencial de désarroi 1o de las Areas prospect!vas cardiacas 
derecha e izquierda no es la ûnica causa de la incurvaciôn
cardiaca. Existe un a in-fluencia sobre el primordio cardiaco 
por parte de las zonas prôximas del huésped . La di ferenci a
entre 1 os movi mi entos morfogenéti cos de 1 os dos 1 ados del
cuerpo es muy sugestivo.
En el estadio 9 <29-33 horas) grupos de células
mesoteli al es se separan del mesodermo pre-miocArdico y mi gran 
medi al mente con el mesodermo esplAcnico dando lugar a dos 
tubos endotelial es: tubos endocArdicos. Si multAneamente, 1 os 
esbozos mi ocArdi cos empiezan a tomar -forma semi ci rcul ar,
cerrando, cada uno dentro de su concavidad, el tubo
endocArdico homolateral. Durante este estadio y como
consecuenc i a del proceso de plegamiento embrionario, 1 os tubos 
endocArdi cos se desplazan hacia la linea media, donde se
encuentr an y fusionan, -formando un tubo endocArdi co uni co
medial, i nmedi at amen te in-ferior al suelo del intestine
anterior (DE LA CRUZ Y COL,1972).
CASTRO QUEZADA Y COL. (1972) mediante técni cas de 
marcaje y disecciôn del tubo cardiaco, demuêstran que la
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fusiôn de 1 os dos pritnordios cardîacos ocurre en el estadio 9 
a nivel del conus y que el truneus se desarrcl 1 a in situ 
posteriormente. Medi ante mi croscopi a electrônica se comprueba 
la existenc i a de un gradients de di ferenciaci 6n caudocefalica 
de -forma que las partes mAs d i-f erenci adas son las mAs cercanas 
al cono. Este proceso de -fusiôn se produce en la linea media 
del embriôn y no en el 1 ado derecho paramedial.
Para estes autores la asimetrîa del tubo cardiaco aparece 
en el estadio 10 (33-38 horas), cuando la porciôn ce-fâlica del 
borde derecho llega a ser mAs convex a. Durante dichc estadio el 
surcc caudal izquierdo es el -futuro surco i nterventr i cul ar, 
mientres que el surco caudal derecho no serA el surco derecho 
atr i eventri cular como se pensaba puesto que éste ultimo aparece 
en el estadi o 11.
ARGüELLO Y COL (1975), medi ante un experimento similar al 
desarrol1 ado por CASTRO QUEZADA Y COL(1972), comprueban que el 
proceso de -fusiôn de la espl acnop 1 eura tiene lugar en 
embriones de estadios 8+ y 9 en una direcciôn ce-fAlica desde 
el punto de -fusiôn de ambos primordios card iacos.
DE LA CRUZ Y COL (197"), mediante técnicas de marcaje in 
v i v o  para 1 ocali :ar las régi ones prospect i vas de conus y 
truncus, concluyen que la -fusiôn de 1 os primordios miocArdicos 
tiene lugar a nivel d e l à  -futurs porc i ôn tr abecul ada del 
ventriculo derecho durante el estadio 9, cuando todavia no 
estAn présentes ni el conus ni el truncus.
STALSBERG (1969), medi ante técnicas de marcaje 
radioactivo, comprueba que en el estadio 10 existe mayor
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aportaciôn al epimiocardio desde el lado derecho que desde el 
izquierdo. Esta rel aci 6n se manti ene en la porciôn ce-fâlica 
del asa bulboventricular en estadios posteri ores. En la
porciôn caudal del asa bulboventricul ar la relaci ôn se 
invierte con mayor cantidad de células parti endo desde el lado 
izquierdo, de tal -forma que la asimetria en el numéro de 
células puede ser la expresi ôn de una di ferenci a primitiva 
entre las potencies de désarroi 1o de 1 os primordios card i acos 
derecho e izquierdo determi nando la ulterior di sposi ci ôn del 
asa cardiaca.
Durante el estadio 10, el corazôn es un tubo recto
localizado en la linea media y ventral con respecte al 
intestine anterior. Su pared esté constituida por el
endocardi o y el mi ocardi o.
El proceso mâs caracteristico del estadio 11 (40-45
horas) es la torsi ôn del corazôn en el piano -frontal . El tubo
cardiaco se encuentra -fijo en el extreme ce-fâlico por la
cont i nui dad del -futuro truncus arteriosus con las raf ces
ventrales de la aorta y en el extremo caudal por la 
cont i nui dad de la auri cul a con las venas viteli nas.La parte 
media de la porciôn bul boventr i cul ar (bul bus cordis ■/ 
ventriculo primitivo) es relati vamente libre en el interior de 
la cavidad pericârdica, aunque uni da al suelo del intestino 
anterior medi ante el mesocardio dorsal . Estos -f actores 
mecâni cos determi nan la mayor mo'vi 1 i dad de la porciôn
bulboventri cular con respecto al resto del corazôn (DE LA CRUZ 
Y COL, 1972).
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La torsiôn del tubo cardiaco depende de dos primordios 
-uno derecho y otro izquierdo- con diferentes potencialidades 
de désarroilo. For tanto, la formaciôn de un asa 
bulboventricular de convex i dad a la derecha es una propiedad 
intrînseca del tubo cardiaco, que sôlo se désarroi1arâ en una 
cavidad similar a la pericârdica (ORTS-LLORCA Y RUANO 
GIL,1967;MANASEK Y MONROE,1972). Esta propiedad no se pone de 
mani-fiesto en el espesor del mesénquima embrionario. El
tej i do retrocardfaco y el endoderme de la porta intestinal 
anterior son f actores necesar i os para una mor-f ogénesis normal. 
Estos autores demuestran que el flujo sanguineo no ejerce 
inf1uenci a en la morfogénesis cardiaca pero si sobre la
estructura cardiaca : cuando existe ci rculaci ôn se forman
endocardi o y mioepi cardi o con su estructura tipica.
Para MANASEK Y COL (1984) es preciso la participaciôn de 
dos factores como minime en el proceso de torsiôn;
a) presiôn interna;
b) porciôn mâs elâstica en la cara dorsal (mesocardio
dorsal).
Si el balôn emplea el aire como medi o de distensi ôn, 
estos autores proponen que el corazôn utilice la gel at i na 
cardiaca. Los glicosaminoglicanos de la gelati na cardiaca,
produci dos a lo largo del désarroi 1o del tubo cardiaco, son
poco degradados por 1 as hi al uronidasas endôgenas. Existe, por 
tanto, una acumulaciôn continua que podria "sobresaturar" el 
corazôn, produciendo una presiôn excesiva. De esta forma, la 
torsi ôn del miocardio depende de un producto miocârdi co: la
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gelatins cardiaca, descrita por DAVIS (1924) en el embriôn de 
polio como una sustanci a homogénea y transparente entre 
endocardi o y miocardio y cuyo signi-ficado funcional en el 
corazôn tubular fue analizado por BARRY (1948) que le adjudica 
importantes funciones mecAnicas. HURLE Y COL (1980) analizan 
la gel at i na cardiaca medi ante mi croscopi o electrôni co de 
transmisi ôn, barrido y estudio histoquimico concluyendo que 
ex i sten di ferenci as estructural es e histoquimi cas entre la 
gelati na cardiaca que se encuentra entre miocardio y 
endocardi o y la que rellena el mesocardio dorsal asi como que 
se trata de un material no homogéneo en relaci ôn con les 
procesos mor-f ogenéti cos del corazôn en sus primeros estadios 
de desarrol1o.
Durante el proceso de torsi ôn en el piano -frontal, el 
surco bulboventricular izquierdo y el atrioventricular derecho 
comienzan a profundizar, mi entras que el surco
bulboventricular derecho y el atrioventricular izquierdo 
comienzan a marcarse progresivamente menos. El resultado es 
la formaciôn del asa bulboventricular, que es un asa 
dextroconvexa dirigida a la derecha del cuerpo embrionario, 
mientras que sus extremes cefâlico y caudal permanecen en la 
ifnea media. La porciôn cefâlica y situada a la derecha del 
asa bulboventricular esté constituida por el bulbus cordis y 
su porciôn caudal y dirigida hacia la izquierda por el 
ventriculo primitivo (DE LA CRUZ Y COL, 1972).
El i ni ci o normal de la funciôn cardiaca (contracci ôn y 
flujo sanguineo) no es necesari o para el désarroi 1o del asa
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cardiaca in situ ( MANASEK Y MONROE, 1972). Es en este
estadio. Il de H-H, cuando las contracciones se hacen
regulares.
Para PATTEN (1922) el proceso de torsiôn cardiaca se 
produce por la elongaciôn que sufre el tubo cardiaco en este
période. La torsi ôn es lateral (o -frontal) debido al 
1 mpedi mento dorsal o-frecido por el cuerpo del embriôn y 
ventral mente por el saco vi teli no. Por qué tiene lugar hacia 
la derecha en vez de hacia la izquierda es al go que se
desconoce.
Segùn BREMER (1928) las -fuerzas -fundamentales que van a 
transformar el corazôn en -forma de S segùn el piano -frontal a
un corazôn con cuatro cAmaras y doble circulaciôn parecen
deberse. a excepciôn del septum interatrial, a un continue
crecimier.to en el interior de un espacio cerrado y a la -fuerza
centri-fuga de la sangre que -fluye al rededor de curvas 
pronunci adas .
Durante el estadio 12 (45-49 horas) , el proceso de
torsi ôn del corazôn se compléta en el piano -frontal y comienza 
en el piano sagital.
Si mul tâneamente, la convex i dad del asa bul bo-ventr i cul ar 
comienza su desplazamiento hacia el extremo caudal del embriôn. 
Este desplaz ami ento del segmento en una direcciôn caudal 
continuera en estadios poster i ores si multAneos con la torsi ôn 
del corazôn en el piano sagital. La reali zaci ôn de este 
desplazamiento a lo largo del eje longitudinal determi narA 
cambios importantes en las r el ac i ones topogr é-f i cas entre la
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auricula y 1 os ventriculos. De esta forma, la régi ôn auricular 
que originalmente es caudal con respecto a la régi ôn 
ventricular, se situarà de forma def i ni ti va en una posiciôn 
cefàlica con respecto a 1 os ventricules.
Durante este estadio se compléta la fusiôn de 1 os tubos 
cardiacos derecho e izquierdo en la régiôn caudal. La 
auricula compléta su fusiôn con lo que se constituye la 
primitiva auricula (DE LA CRUZ Y COL, 1972).
A lo largo del estadio 13 (49-52 horas) continua la 
torsi ôn del corazôn en el piano sagital. Aparece la porciôn 
caudal del conus, que constituye el extremo cefAlico del tubo 
cardiaco (DE LA CRUZ Y COL, 1977). Dado que el embriôn se 
apoya sobre su lado izquierdo, el tubo cardiaco tiene 
sufici ente espacio libre para comenzar a desplazarse en una
direcciôn ventral. Otro factor que contribuye a la 1iberaciôn
de 1 os movi mi entos del corazôn en esta direcciôn es la ruptura 
del mesocardio dorsal a nivel de la régi ôn bulboventricular.
Medi ante este desplaz ami ento segùn el piano sagital, el
asa bulboventricular présenta una convex i dad dirigida 
ventral mente y hacia la derecha y una concavidad que se dirige 
dorsalmente y hacia la izquierda (DE LA CRUZ Y COL, 1972).
Segùn MANASEK Y COL (1984) las mi of i brill as son las 
responsables mAs directas de la rotaciôn cardiaca. La 
mi ofibr1 1ogénesis ocurre normal mente en el miocardio mi entras 
se produce la rotaciôn cardiaca y parece necesari a en la 
obtenciôn de una morfogénesis cardfaca normal.
Al mismo tiempo que se produce la torsiôn en el piano
d 1 7
40
sagital, el asa bulboventricular se desplaza a lo largo de su 
eje longitudinal en una direcciôn caudal, desplazamiento 
■favorecido por la -flexiôn del propio embriôn ya que la cabeza
llega a contactar con el tubo cardiaco. Asi, el ventriculo 
primitivo manti ene su posiciôn a la izquierda , discretamente 
ventral y caudal con respecto a la auricula y dorsal con
respecte ai bulbus cordis. Este desplaz amiento en direcciôn 
caudal alcanza su mAximo desarrol1o durante el estadio 15 
(5Q-55 horas) y se compléta durante el estadio 17 (52-64
horas; DE LA CRUZ Y COL, 1972). Al mismo tiempo (estadio 17) 
se inicia el desp1azamiento del truncus arteriosus en el piano 
sagital de -forma que se dirige ventral mente y oc up a una
posiciôn anterior con respecto a la auricula. Como 
consecuenc1 a de este desplazamiento, el bulbus cordis adquiere 
una situacion progresivamente mAs ventral y el ventriculo
primitivo una situaciôn mAs dorsal con respecto al bulbus
cordis. Al -final de este estadio empieza a hacerse aparente 
el estrechamiento que or i gi narA el canal atrio-ventricular.
Por otro lado, en el extremo caudal del tubo cardiaco las 
dos venas on-f al omesentér i cas, derecha e izquierda, se un en y 
-form.an el ductus venosus cuyo conter, i do sar,,gui neo se mezcl a 
con el procedente de las venas cardinales comunes derecha e 
izquierda para -f ormar i os conductos de Cuvier que desembocan
•fi nal mente en el seno venoso. cavidad que comunica con la
auricula derecha en el embriôn de polio y que llevarâ el 
control de la act i vidad cardiaca a partir de este estadio (DE 
LA CRUZ Y COL. 1=72).
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A lo largo del estadio 25 <4,5-5 dias) empiezan a ser 
notables 1 os di ferentes procesos de septaciôn cardiaca. Al 
igual que hemos hecho con el embriôn humano, obviâmes la 
descri pci ôn de la septaciôn auricular puesto que no guarda 
relaci ôn con nuestro proyecto de investigaciôn.
A nivel del canal atri o-ventri cular, 1 os cojinetes
endocârdicos superior e inferior (ventral y dorsal para DE LA 
CRUZ Y COL, 1972) progresan uno hacia el otro en el piano
sagital y se encuentran casi contactando. Por encima, ambas
auriculas comuni can a través del ostium pri mum y por debajo lo 
hacen ambos ventriculos por encima del tabi que 
interventricul ar, que es aûn rudimentario. A lo largo del 
estadio 28 (5,5-6 dias) ya se ha produc i do la fusiôn de estas
estructur as obser vAndose tan solo una pequeria hendi dura en sus
extremos caudales (HAY Y LOW, 1972; LOS Y VAN EIJNTHOVEN, 
1973). En estadios posteri ores esta zona de 1 os cojinetes 
fusionados ori gi narA la porciôn septal de la vAlvula 
aur1 culo-ventricular izquierda, de désarroi 1o idéntico en el 
hombre y polio. Por el contrario, la vAlvula
aur1 culo-ventr i cular derecha en el embriôn de polio se 
consti tuye por una porciôn grande, lateral y de naturalez a 
muscular (DE LA CRUZ Y COL, 1972). De esta forma, la vAlvula 
trie ûsp i de diverge en su consti tuci ôn entre el embriôn humano 
y el de polio. Mi entras que en el primero estA formada por 
très val vas, en el polio sôlo se aprecian dos.
Durante el proceso de fusiôn de 1 os cojinetes 
atr1o-ventricul ares no se observan cambios celui ares
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regresivos, si no acti vi dad mi tôt ica < HAY Y LOW, 1972) y 
posiblemente incluse transformaciôn eritroblAstica (LOS Y VAN 
EIJNTHOVEN, 1973). Estos ultimos autores observan
1 nterdi gi taci6n de las células endoteliales bajo microscopio 
ôptico y con el microscopic electrônico puede apreciarse c6mo 
las células endoteliales que se fusionan forman procesos 
citoplAsmicos largos que protruyen libremente hacia la lus
para unirse con otros si mi 1 ares procedentes de otras células. 
F'uede observarse también un reticulo endopl Asmi co denso que 
traduce 1 a activi dad de slntesis proteica asi como una mayor 
densi dad mitocondrial en las celulas que se fusionan.
Mediante técnicas de marcsje, DE LA CRUZ Y COL (1983)
estudi an la contribueiôn del coj i nete endocArdi co inferior al 
canal atrio-ventricular en el embriôn de polio. Esta 
estructura darA lugar a la porciôn del septum
atri o-ventri cular entre la inserciôn septal de la val va 
Antero-septal de la vAlvula mitral y la porciôn fibrosa 
équivalente en el humano a la val va septal de la vAlvula 
tr1 cùspi de; porciones de 1 os tabiques interatrial e
i nterventr: cular adyacentes al septum atrio-ventricular; 
porciôn de la val va Antero-septal de 1 a vAlvula mitral que se 
inserta en el septum; porciôn fibrosa correspondiente a la
V a1V a sept a 1 de 1 a vAlvula tri cùspide.
Utilizando 1 as mismas técnicas de marcaje, GARCIA—PELAEZ
Y COL (1984) analiz an la contri buciôn del coj i nete endocArdi co 
superior al desarrcl 1o normal del infundibulo ventricular 
izquierdo en lo que se refiere a la formaciôn de sus paredes
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pôstero-lateral y éntero-medial.
El septum i nterventri cular, aparecido en estadios 
previ os, empieza a hacerse mAs prominente ocupando 
aprox i madamente un cuarto de la di stanci a entre el Apex
cardiaco y 1 os cojinetes atri o-ventri cul ares (DE LA CRUZ Y 
COL, 1972). Es el resultado del creci mi ento de dos "sacos" 
trabeculados a partir del borde ventral de la superficie
interna del asa bulboventricular, uno en la porciôn bulbar y 
otro en la ventricular. Estos sacos o boisas empiezan a 
profundizar hasta que se unen y forman una pared comùn; 
tabi que interventricular primitivo.
Para ROMANOFF (1960) el désarroi 1o de 1 os ventr1 cul os 
empieza. durante el tercer di a de incubaciôn del embriôn como 
una expansi ôn del fondo de la curva ventricular del tubo 
cardiaco causado por la fuerza centri fuga de la corr i ente 
sanguinea. La expansi ôn consiste en multiples vesi culaci ones 
hacia fuera (exofiticas) de la pared ventricular . De esta 
forma, las bandas musculares que separan las pequenas boisas 
aneur i smAti cas consti tuyen el primer esbozo de las trabéculas 
carnosas de 1 os ventricul os. Al final del cuarto di a, el 
tabi que interventricular estA formado por trabéculas libres 
poco di ferentes de aquéllas que consti tuyen las paredes 
ventri cul ares. Su posiciôn corresponde a la del surco
interventricular en la superficie externa del corazôn.
Durante el qui nto di a, el septum interventricular sigue 
creci endo alrededor del Apex cardiaco desde la pared dorsal de 
la cavidad ventricular hacia la ventral. Su borde libre es
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una curva de concavidad dirigida cranealmente, hacia la base 
cardiaca. El tabi que se inclina hacia la derecha, de -forma 
que su borde libre se dirige hacia el lado derecho de 1 os
cojinetes endocârdicos y, al -final del qui nto di a, la porciôn 
dorsal del septum llega a continuarse con el lado derecho de 
1 os coj i nés endocârdiCOS. Mi entras tanto, el ventriculo 
derecho sigue creciendo y toda la porciôn ventricular rota 
Mac:a la izquierda, llevando el ventriculo derecho y el bulbus 
a una posiciôn mâs ventral.
Segùn observa ROMANOFF, la estr-u.ctu.r a trabecular del 
tab 1 que interventricular sigue aumentando en densi dad y su 
caps endocârdica es especial mente gruesa en el 1 ado derecho.
En embriones de seis dias de incubaciôn, el septum
i nter ventr 1 cul ar llega. a separan comp 1 etamente 1 os ventr î cul os 
a excepci ôn del pequeKc -foramen i nter-ventr i cul ar en su porciôn 
superior. El desarrollo ulterior del tab i que interventricular 
se encuentra intimamente relacionado con el del septum
aortc-pulmonar.
Las paredes ventricul ares van haciéndose mâs gruesas
con-f orme avança la incubaciôn. Desde el octavo dis de 
incubaciôn hasta el -final, la pared deJ . entr î eu 1 o izquierdo 
aumenta en su grosor desde 100 mi eras a casi 1.100 mieras 
(ROMANOFF, I960) . La pared del -.entr i cul o derecho presents un
grosor aproximado a la mitad del ventr feu1o izquierdo.
MANASEK (1968) af i r ma. que el desarr ol 1 o mi ocârdi co es mu y 
pneccz: en menos de 40 haras de incubaciôn el mesodermo
esplâcnico precarcf aco ha su-fridc un a re^ or gani z aci f-n a partir
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de células relativamente i ndi ferenci adas hacia otras que 
muestran un alto grado de especi ali zaci ôn. Existe una gran 
cantidad de gelati na cardiaca extracelular interpuesta entre 
el endoteli o y el miocardio . En estos embriones jôvenes, se 
ha comprobado que 1 as células mi ocârdi cas incorporan sul-fato 
marcado y probablemente lo secreten a la gelatins cardiaca al 
i gual que poseen un gran acùmulo de glucôgeno como fuente de 
energîa en la gli coli si s anaerobi a y que le harâ resi stente a 
la hipoxia en situaciones de stress.
El tabi que i nterventri cular se forma, pues, como
consecuenci a del creci mi ento hacia abajo y afuera a cada lado 
del asa bulboventricular (McBRIDE Y COL, 1981). El relieve
cada vez mayor de esta porciôn del tabique interventricular 
(pars musculosa) va separando el esbozo de 1 as porci ones 
trabeculadas correspondientes a 1 os ventriculos derecho e 
izquierdo.
También a nivel de bulbus y truncus pueden observarse 
unos engrosami entos que se fusionarân posteri ormente para 
separar 1 os infundibulos de ambos ventriculos y la aorta y 
tronco de la arteria pulmonar respectivamente.
Para DE LA CRUZ Y COL (1972) estes engrosamientos o 
rodetes tronco-conales se désarroi 1 an a lo largo del eje 
longitudinal del tronco-cono a partir de la separaciôn entre 
cuarto y sexto arcos aôrti cos. Cuando se ha completado la 
septaciôn, la arteria pulmonar conecta el sexto arco aôrti co 
(en posiciôn dorsal y a la izquierda) con la câmara de sali da
del ventriculo derecho (en posiciôn ventral y a la derecha) y
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la aorta, el cuarto arco aôrti co (en posiciôn ventral y a la 
derecha) con la câmara de sali da del ventriculo izquierdo
(dorsal y a la izquierda) . Para 1 os autores mâs arriba
citados, estas relaci ones espaci al es son el resultado de una 
rotaciôn espiral de 190® que expérimenta el tabi que
troncoconal en el mismo senti do que las mani11 as del reloj.
Segùn DOR (1976) es la doble circulaci ôn la causa de las 
torSI ones y septaci ones en el polo arterial cardiaco cuando 
estudia el désarroi 1 o normal y la creaciôn de mal-formaciones
e:'per 1 mental es en el corazôn del embriôn de polio. 
Considerando el polo proximal oel cono, la sangre venosa 
desemboca en la parte derecha del cono / l a  arterial en la
parte izquierda . En el polo distal del cono, 1 os qui nto y 
sexto arcos aôrticos son dorsales y van a constituir las
arter i as pulmonares. Los tercero y cuarto arcos aôrti cos son 
ventrales y -forman las arter i as carot ideas y arco aôrtico. La 
cresta A (ventral), B (dorsal) del ostium proximal del cono y 
la cresta 1 (derecha), 3 (izquierda) del ostium distal 
adquieren un gran désarroi 1o . Las torsiones surgen para 
hacer 11egar la sangre venosa del cono derecho a 1 os arcos
dorsales y la sangre arterial del cono izquierdo a 1 os arcos
ventrales, es decir, poner en linea la cresta. A con la 1 y la 
B con la 3. Estas torsi ones aparecen, con una amplitud de 
270® en senti do antihorario , impcniéndose a 1 es crestas para 
proporci onar un trayecto espiral. Para que la cresta A se 
encuentre con 1 y la B con 3, cada segmente se tuerce en 
senti do contrario.
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La zona medi a del cono es, para DOR, el lugar de uni ôn de 
crestas prox i mal es y distales si gui endo el emplazamiento que 
le han dado las torsi ones.
El apareami ento de las crestas es consecuenci a de las 
torsi ones. El apareami ento longitudinal se compléta con otro 
transversal. El cono queda tabicado en dos rampas; venosa y 
arterial, describiendo cada una la rotaciôn de 270® una 
alrededor de la otra.
PEXIEDER (1978) describe dos pares de rodetes bulbares en 
el embriôn de polio; prox i mal es y distales. Los rodetes 
bulbares distales (rodetes o crestas truncales para otros
autores) aparecen primero al tercer dia de incubaciôn y se
orientan en un piano mâs o menos sagital. Entre el tercer dîa 
16 horas y el cuarto dfa, se observan I os rodetes bulbares 
proxi mal es en un piano mâs o menos -frontal. Entre el qui nto dîa 
y el qui nto dia ocho horas el rodete bulbar proximal derecho 
se fusi ona con el rodete bulbar distal ventral y el rodete
bulbar proximal izquierdo se -f usi ona con el rodete bulbar
distal dorsal. Para este autor las vâlvulas semi1unares se
désarroi 1 an de la porciôn mâs distal de 1 os rodetes bulbares
distales y no de sus porciones proximales. El no cree que
exista rotaciôn a nivel bulbar , como piensan otros autores,
sino que la cresta truncal dextrodorsal (rodete bulbar distal 
dorsal) se continua con el rodete conal (o bulbar) 
sinistroventral (rodete bulbar proximal izquierdo) y la cresta 
truncal si ni stroventral 1o hace con el rodete bulbar 
dextrodorsal (rodete bulbar proximal derecho). STEDING Y
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SEIDL (1980) niegan, al i gual que PEXIEDER, que ex 1stan 
procesos de rotaciôn a nivel canal en el corazôn del embriôn 
de polio.
Para PEXIEDER el truncus arteriosus présenta una 
estructura histol ôgica similar a la de 1 os vasos peri-féricos 
sin engrosami entos endocârdicos ni miocardio. La septaciôn de 
esta porciôn del corazôn embrionario es independiente de la 
septaciôn bulbar.
Segùn LAANE <1978), la septaciôn del polo arterial del 
corazôn en el embriôn de polio se inicia en el mesénquima 
ventral al intestino. Aqui la luz del truncus se divide en 
una corr1 ente aôrtica cranealmente dirigida (hacia el tercer y 
cuarto pares de arcos aôrti cos) y una corri ente pulmonar 
caudal mente dirigida 'hacia el sexto par de arcos aôrticos). 
El mesénquima entre 1 os origenes de ambas corri entes llega a 
acentuar se como "septum" aôr t i co-pul monar en -forma de curia.
Durante el qui nto dia, la aorta, el tronco pulmonar y sus 
rami f i cac1 ones pasan de un a posiciôn retropericârdica a otra 
i ntraper i cârdi ca. Al -final del quinto dia, el borde libre del 
septum aorto-pulmonar alcanza el truncus myocardial i s. Los 
or1 genes de 1 as corri entes aôrtica y pulmonar rotan desde una 
posiciôn ventro-dorsal a otras posi ci ones derecho-ventral e 
izquierdo-dorsal respecti v amente.
Durante la primera mitad del sexto dîa, el septum 
aorto-pulmonar crece hacia las crestas truncal es distales en 
proceso de -fusiôn. Durante la segunda mitad del sexto dîa, el 
proceso de -fusiôn se extiende en senti do proximal.
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Durante el séptimo dia, la porciôn de sali da ventricular 
izquierda queda separada de la derecha.
Si gui endo con la descripciôn que hace LAANE del polo 
arterial embrionario, la porciôn proximal del truncus 
myocardi ali s forma el infundibulo del ventriculo derecho. 
Distal con respecto al truncus myocardi ali s se desarrol1 an 1 as 
vâlvulas semi1unares aôrtica y pulmonar. Los origenes de la 
aorta y arteria pulmonar rotan desde su posiciôn 
derecha-ventral e izquierda-dorsal al final del quinto dis a 
una posiciôn casi dorsal y ventral respectivamente durante el 
sexto y séptimo dias. El septum truncal entre 1 as salidas 
ventr1 cul ares izquierda y derecha aparece como un tabique 
recto y no rota.
RYCHTER (197B), medi ante técnicas de marcaje, afirma que 
el crecimi ento del bulbus y truncus, que doblan su longitud 
entre el segundo y quinto dias de incubaciôn, no es a expensas 
del material procedente de 1 os arcos aôrti cos y/o mesénquima 
adyacente de 1 os arcos branqui al es. En la segunda parte de su 
trabajo concluye que el mesénquima que se localiza en 1 a base 
de la porciôn anterior de 1 os sextos arcos aôrti cos, du-^ante 
el tercer dia de incubaciôn, part i c i parâ en la septaciôn 
truncal. Para él. la contri buciôn asimétrica de material a 
partir de 1 os arcos derechos e- i z qui er dos puece reflejar la 
dinâmica de la rotaciôn truncal durante este periodo de 
désarroi 1o.
Segùn THOMPSON Y FITZHARRIS (1979), en embriones de polie 
entre 2,5 y 6 dias pueden apreciarse des fventes principales
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que darân lugar al mesénquima en el interior del truncus
arteriosus. Por un lado procédé de 1 os arcos aôrti cos
vecinos. Una segunda fuente procédé del endocardio que invade 
el conus y truncus prox i mal en una direcciôn radial, 
coïncidente con la expansi ôn del bulbus cordis. En el estadio 
26 H-H, el mesénquima de la régi ôn conotruncal se condensa 
para -formar parte en el -futuro de très estructuras: vâlvulas
semi1unares, septum aôrtico-pulmonar y tùnica media de las 
grandes arteries.
Durante el estadio 29 (6-6,5 dias) se produce la
alineaciôn de 1 os elementos septal es que partiel parân en el 
ci erre de-f i ni ti -/o de la comunicaci ôn i nterventr i cul ar . Segùn 
RYCHTER (1959) en embriones de seis dias 16 horas de edad, la 
comunicaciôn interventricular persiste sôlo en un 25% de 1 os 
casos con el diâmetro de un cabello y si n repercusi ôn 
hemodinâmica. El ci erre es complète a 1 os siete dias ocho 
horas.
Para DE LA CRUZ Y COL (1972) la desapari ci ôn de la 
"pestana" conoventricular permite el desplazami ento del 
tronco-cono hacia la linea media y la alineaciôn del septum 
tronco-conal con el primitivo septum interventricular. El
ventriculo izquierdo adquiere una câmara de sali da que le
faltaba en estadios previ os. El canal atrio-ventricular se 
ensancha hacia la derecha de tal -forma que 1 os cojinetes 
endocârdicos se al mean con el primitivo tab i que
interventricular. La auricula derecha vi ene a conectar con el 
ventriculo derecho y éste adquiere su câmara de entrada.
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Segùn PEXIEDER (1978) el establecimiento de la continuidad 
entre aorta y ventriculo izquierdo, asi como la separaciôn de 
aorta y arteria pulmonar se encuentran en relaciôn con la 
absorci ôn bulbar. Por el contrario, DE LA CRUZ Y DA ROCHA 
(1956) y STEADING Y SEIDL (1980) niegan que se produzca dicha 
absorci ôn conal. En un trabajo posterior (1981), PEXIEDER Y 
CfWISTEN a-firman que la absorci ôn conal parece ser mâs una 
i1usi ôn ôptica e i nterprêtâti va que una reali dad.
A lo largo del estadio 29, el proceso de septaciôn es 
casi complète. Sôlo persiste una pequeKa comunicaciôn 
i nterventr i cul ar que se cerrarâ de la si gui ente -forma segùn DE 
LA (3RUZ Y COL (1972): por abajo el tabi que i nterventr i cul ar,
1 os cojinetes del canal atrio-ventri cular en las régi ones 
basal y dorsal, y el septum tronco-conal en las porci ones 
basal y ventral. El ci erre de esta comuni caci ôn tiene lugar a 
lo largo del estadio 32 como ya hemos serial ado mâs arriba 
(aproximadamente 7,5 dias de incubaciôn).
El rodete dextro-dorsal del bulbus, ademâs de contribuir 
a la -formaciôn del septum i nterventr i cular se expande hacia la 
pared libre del ventriculo derecho formando parte de la crista 
supraventri culari s.
El ârea donde confluyen el septum interventricular 
primitivo , 1 os cojinetes endocârdicos y 1 os rodetes bulbares 
se denomina porciôn membranosa del septum interventri cular y 
consti tuye el ci erre definitive de la comunicaci ôn 
interventricular secundaria que queda incorporada al tracto de 
salIda del ventriculo izquierdo (PEXIEDER,1978).
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También dentro de este mismo estadio 29 pueden apreciarse 
1 os esbozos de las vâlvulas sigmoideas aôrtica y pulmonar en 
el piano de separaciôn entre bulbus y truncus. Para DE LA
CRUZ Y COL (1977), la vâlvula semi1unar pulmonar dériva de las
paredes del truncus.
HURLE ( 1979) distingue très périodes en la -formaciôn de 
las vâlvulas semi1unares del embriôn de polio; 1) creci mi ento 
de très pares de crestas en el extremo proximal del truncus 
arteriosus, medi ante la emigraciôn y condensaci ôn de células 
mesenqui mal es que comienza en el estadio 26-27 termi nando en 
el 29; 2) excavaci ôn de la porciôn distal de las cùspi des que
se produce entre el estadio 30 y 35; 3) maduraci ôn histolôgica
a partir del estadio 36.
Los arcos aôrti cos en el embriôn de polio son seis arcos que 
conectan la aorta ventral con la dorsal. Los primeros cuatro 
arcos se encuentran en 1 os correspondi entes arcos viscérales; 
el quinto y sexto arcos se situan detrâs del cuarto saco
•visceral; el quinto es muy pequeno y transitorio (HAMILTON ,
1952; ROMANOFF, 1960).
La evoluciôn de 1 os arcos aôrti cos en el embriôn de polio 
es la si gui ente: el primer y segundo arcos desaparecen al
tercer-cuarto dia de incubaciôn •/ la prol ongaci ôn anterior de 
la aorta dorsal en -f rente del tercer arco const i tuye la 
carôt i da interna; 1 os extremos ventrales del primer y segundo 
arcos -forman la carôtida externa. El tercer arec, a cada
1 ado, persiste como la porciôn proximal de las car ôt i das 
internas; •/ la aorta dorsal se i nterrumpe a cada lado entre
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1 os extremos dorsales del tercer y cuarto arcos. El cuarto 
arco y la rai z de la aorta dorsal desaparecen en el lado
izquierdo, pero permanece en el derecho como arco aôrtico 
permanente. El quinto arco desaparece en ambos 1 ados; el 
sexto arco persiste a lo largo del perfodo de incubaciôn y
forma un importante canal arterial con la circulaci ôn 
sistémica hasta el nacimiento. Entonces la porciôn dorsal 
(ductus arteriosus) se cierra y el resto del sexto arco se 
convierte en porciôn proximal de las arteri as pulmonares 
durante el cuarto dia de incubaciôn (HAMILTON,1952).
De esta forma, al principio del quinto dia se encuentran 
présentes todos 1 os arcos aôrticos y han desaparecido por 
completo el primero, segundo y quinto.Los arcos que permanecen 
son el tercero o arco carotideo, el cuarto o arco aôrtico y el 
sexto o arco pulmonar.
Durante el quinto y sexto dias 1 os dos 1 ados del cuerpo 
embrionario empiezan a hacerse asimétricos. El cuarto arco
comienza a reducirse en el lado izquierdo del cuerpo y se hace
mayor en el derecho. La reducci ôn del cuarto arco izquierdo 
parece deberse a causas mecânicas en relaci ôn con el 
desarrollo del cuello y la curvatura del corazôn. Otro cambio 
importante es la reducci ôn de la aorta dorsal entre 1 os 
extremos superi ores de 1 os arcos carotfdeo y aôrtico que queda 
transformada en una estrecha conexiôn. Ex i sten dos factures 
implicados en la desaparici ôn graduai de esta parte de la 
aorta dorsal primitiva: elongaciôn del cuello y reducci ôn de 
la corri ente sanguî nea (HAMILTON,1952) .
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Durante el octavo dia de incubaciôn se han completado 1 os 
cambios citados anteriormente. Por el contrario, el extremo 
superior del arco pulmonar (ductus arteriosus) es una 
estructura tan désarroi 1ada a ambos 1 ados como para constituir
el propi o arco aôrtico derecho. La arteria pulmonar tiene un
calibre muy escaso y lleva una pequena cantidad de sangre. 
Después del nacimiento, el ductus arteriosus comienza a 
ocluirse y se establece de-f i ni ti vamente la circulaciôn 
pulmonar (HAMILTON,1952).
La desapari ci ôn de unos arcos aôrti cos y la persistenci a 
de otros consti tuye el resultado de las condiciones 
hemodi nâmi cas y détermina la i n-f 1 uenci a que ejerce la
corr1 ente sanguinea sobre la persistencia de 1 os arcos
aôrti cos de-f i ni ti vos (ROMANOFF, 1960) .
Uno de 1 os aspectos mâs importantes que se ha estudiado 
en 1 os ûltimos anos con respecto a la embriogénesis cardiaca 
es el del anâlisis de la muer te y prol i-fer aci ôn celui ares 
programadas que origi nan remodelaciones de estructuras 
embr i onar i as para f ormar otras de-f i ni t i vas. En este senti do, 
PEXIEDER (1978) piensa que la muerte y prol i -fer aci ôn celui ares 
son mecani smos mor-f ogenét i cos equi val entes.
La muerte celuiar a nivel del miocardio en el corazôn de 
polio embrionario es poco frecuente y no suele verse antes del 
cuarto dia de désarroi 1o (MANASEK, 1969). El mi croscopi o 
electrônico révéla grandes cambios a nivel del nùcleo y 
ci toplasma de 1 as células que van a morir mientras estân 
rodeadas todavia por tej i do normal. Tras la pérdida de
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uni ones intercelulares, las células en degeneraci ôn son 
expulsadas a 1 os espacios intercelulares hacia el séptimo dia 
de désarroi 1o. Pueden observarse miofibrillas rotas y grandes 
acùmulos de glucôgeno en el ci toplasma de estas células. 
Poster i or men te son ingeridas por -fagocitos.
En otro trabajo del mismo ano, 1969, MANASEK describe el 
epicardi o como un simple epi teli o que cubre incompletamente la 
superficie miocârdica en embriones de polio de très dias de 
désarroilo. Las células que componen el epicardio no 
conti enen glucôgeno ni mi ofibri11 as, caracterfsticas de las 
células mi ocârdi cas. Entre epicardio y miocardio aparecen 
células mesenquimales junto a fibroblastos y fagocitos. En 
ningûn momento se observa que el epicardio procéda de células 
mi ocârdi cas indi ferenci adas por lo que el término 
"epi mi ocardi o" es errôneo cuando se apii ca al corazôn en 
estadios précoces del désarroi 1o.
WEBSTER y GROSS (1970) analizan 1 os probables mecanismos 
que dan lugar a la muerte celuiar programada en el embriôn de 
polio, utilizando drogas que rompen 1 os puentes de uni ôn del 
âcido desox i rri bonuclei co y que podrfan superponerse al 
mecanismo natural de muerte celular tal como se observa en la 
zona necrôtica posterior (uni ôn posterior del lugar de sali da 
del al a y cuerpo del embriôn) y en 1 os espaci os interdigitales.
En 1972, PEXIEDER analiza 1 os fenômenos de muerte celular 
en cuanto a su identificaciôn, morfologia y topograf ia a nivel 
del corazôn embrionario y observa cômo se ini ci an 1 os procesos 
degenerativos en 1 os rodetes bulbares sobre el cuarto-quinto
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dia de incubaciôn, con la 11egada de macrôfagos a 1 os rodetes
al quinto dia de incubaciôn ten i dos con azul Ni lo sul-fato y
rojo neutro. Pueden apreciarse grandes canti dades de
f os-f atasa Aci da. El estudio con mi croscopi a el ectrôni ca 
con-firma la acti vi dad autof âgica i ncrementada y la presencia 
de macrôfagos. Conforme avanza la edad del embriôn, las 
grandes figuras picnôticas se van haciendo poco frecuentes y 
prevalecen 1 os grânulos f i nos de degeneraciôn, Hasta el sexto 
dia de incubaciôn, las células en degeneraci ôn o muertas son 
1i sadas in situ o f agoci tadas por células mesenquimal es 
vecinas. A partir del octavo dia, pueden verse estas células 
concentradas alrededor de 1 os vasos sanguîneos , en cavidades 
del corazôn y en la luz de vasos sanguî neos. Con respecto a
la topograf î a de estos fenômenos de muerte celular, PEXIEDER
observa que el mayor nûmero de células en degeneraci ôn se 
produce a nivel del bulbus y rodetes bulbares al cuarto dîa de 
incubaciôn. El mayor nûmero de focos diferentes de 
degeneraciôn estaban présentes al sexto dîa de incubaciôn. A 
partir del décimo dîa de incubaciôn disminuyen el nûmero de 
zonas y células en degeneraciôn.
Ya hemos mencionado con anterioridad 1 os trabajos de HAY 
y LOW <1972) y LOS y VAN EIJNTHOVEN (1973) en los que, durante 
el proceso de fusiôn de los cojinetes atri o-ventri cul ares, no 
se observan cambios celulares regresi vos, sino acti vi dad 
mitôtica y posiblemente incluso transformaci ôn eritroblâstica.
OJEDA y KHJfïLE ( 1975) estudi an los fenômenos de muerte 
celular durante la formaciôn del corazôn tubular en el embriôn
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de polio entre los estadios 9 a 11 H-H. Observan células 
muertas y en degeneraciân localizadas, preferentemente, en la 
ifnea media de los tubos endocàrdicos. No aprecian
diferencias en la morfologfa de la muerte celuiar que aparece 
en este sistema con respecto a otros tejidos y àrganos. Los 
fagocitos son poco numerosos 1o que hace pensar a los autores 
que no son la causa de la muerte celuiar. Las células en 
degeneraci 6n y los restos celulares localizados en la gelatina 
cardiaca derivan de las células endocârdicas. La
desintegraci6n celular podria producirse en la gelatina 
cardiaca.
HURLE y OJEDA (1979) anali zan la muerte celular en 
relacibn con el désarroi 1o del truncus y conus en el coraz6n 
del embriôn de polio, 1legando a la conclusiân de que las
âreas necrôticas se observan en la capa miocArdica del truncus 
y conus, a nivel de las células mesenquimal es de las crestas
tronco-conales y en el septum aorto-pulmonar. Estas zonas
necrôticas se observan por primera vez en los estadios 25-26 y 
alcanzan su mâximo en los estadios 29-32 para ir 
desapareciendo posteriormente.
Otra lînea muy interesante de investigaciôn la constituye 
el estudio del papel que juega la fibronectina en la 
embriogénesis cardiaca , papel que parece estar en relaciôn 
con los procesos de migraciôn celular. La f i bronectina es una 
glicoproteina de alto peso molecular. En el désarroi 1o precoz 
del corazôn, la presencia de fibronectina se ha objetivado en 
la gelatina cardiaca en canti dades variables (ICARDO y
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MANASEK, 1984). Se ha sugerido que pueda estar asociada con 
la migraciôn de células endocArdicas primitivas y epicArdicas. 
Los cambios en la distribuciôn de fibronectina ocurren 
asociados con el proceso de formaciôn de los cojinetes a nivel 
tronco-conal.
SERVIN Y COL <1984) estudian la 1ocalizaci ôn de la
fibronectina durante el désarroi 1o del canal atrio-ventricular 
del embriôn de polio medi ante técnicas inmunoenzimAticas. 
Observan que la fibronectina se encuentra localizada tanto en 
la superficie celuiar del endocârdi o como asoci adas a las
células mesenquimAticas y a la matriz extracelular de 1 os
cojinetes del canal atri o-ventri cular. El hecho de que la 
mAx i ma concentraciôn de fibronectina en el interior de los 
cojines endocArdicos coincide con el momento en que se pierde 
la integridad del endoteli o durante el proceso de fusiôn
sugiere a los autores que el i ncremento de fibronectina
asociada a 1 os componentes extracelulares de los cojines del 
canal atri o-ventri cular se debe al desprendi mi ento masivo de 
esta proteina de la superficie del endocârdi o. Las células
del endocârdi o a nivel del canal atrio-ventricular pasan de 
estar en contacte con el flujo sanguineo a perder dicho 
contacte cuando se fusionan los cojinetes endocArdicos; por lo 
tanto, en condi ci ones de ox i genaci ôn, la fibronectina
promoveria los contactes celui ares y en ambientes mAs 
reductores la migraciôn celuiar.
ICARDO <1985) anali za la distribuciôn de la fibronectina
durante la morf ogénesi s del truncus en corazones embrionarios
59
entre cuatro y di ez dias de incubaciôn. Las células 
mesenquimal es envueltas en la formaciôn del septum 
aorto-pulmonar y de la tûnica media arterial son intensamente 
fluorescentes para la fibronectina, lo que podrfa i mpli car su 
parti cipaciôn en la formaciôn de ambas estructuras. El autor 
observa disminuciôn en la intensidad de la f1uorescencia 
cuando se ha completado la morfogénesi s del truncus.
ASPECTOS ETI0PATQ6EN1C0S DE LAS MALFORMACIONES 
GARM8CAS .EN EL NOMBRE
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flaPgTffi ETinPftTQSEWÏCOa P£ LA8 MALFORMACIOMGS CflRPIflCflS
EN EL NOMBRE.
Las anomal(as congénitas del désarroi 1o del corazôn y 
grandes vasos forman uno de los grupos mAs frecuentes y 
complejos de las mal formaci ones humanas.
BANKL (1977) encuentra 1.000 casos de cardiopatias 
congénitas entre 50.263 autopsias practicadas entre 1950 y 
1974 en el Institute de Patologia-Anatomia de la Universidad 
de Vi ena . La frecuenci a absoluta en esta serie es de 1,9%. 
Con respecto al sexo, un 57% corresponde a varones y un 43% a 
hembras. El 67% de los casos habian muerto en el primer ano 
de vida i ncluyendo aquéllos que habian si do operados. De los 
paci entes no tratados o con tratami ento conservador, 797. 
murieron dentro del primer ano de vida y 92% dentro de las dos 
primeras décadas. La mayor incidencia, segûn el tipo 
morfolôgico de la malformaciôn, corresponde a la tetralogia de 
Fallot, transposiciôn de grandes arterias y defecto septal 
ventricular con frecuenci as de 16,7%, 15,7% y 11,3%
respectivamente. Desdoblando los complejos malformativos en
sus componentes, las mayores i nci denci as corresponden al
ductus arteriosus persistente, comunicaci ôn interauricular, 
defecto septal ventricular, transposiciôn de grandes arterias, 
tetralogfa de Fallot, coartaci ôn aôrtica y corazôn izquierdo 
hipoplAsico. La asociaci ôn de varias malformaciones cardf acas
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f ormando compl ejos présenté una -f recuenci a del 64% y la 
asoci aci ôn con malformaciones extracardiacas se encontrô en 
23% de los casos afectando al esqueleto, tracto urogenital, 
tracto intestinal y sistema nervioso central.
DANKf^IJER (1964) anali za 500 casos de malformaciones a 
lo largo de 15 anos en el Laboratorio de Anatomf a y 
Embriologfa de la Universidad de Leyden. Para este autor, el 
perfodo completo de gestaci ôn puede consi derarse como periodo 
teratogénico . El corazôn es un ôrgano de désarroi1o muy 
precoz por lo cual su embriogénesis puede verse alterada desde 
estos primeros momentos aunque las manifestaciones cl I ni cas 
suelen presentarse tras el nacimiento, momento en el que se 
producen importantes cambios circulatorios.
Los datos mAs recientes de frecuencia de la enfermedad 
cardiaca congénita indican que entre la poblaciôn infantil 
norteameri cana, ésta asciende a 8 de cada 1.000 nacidos vi vos, 
presentando 2-3 de el1 os repercusiôn clinica en el primer ano 
de vida (NELSON Y COL, 1983). Entre la poblaciôn infantil 
espanola, CRUZ HERNANDEZ Y COL (1983) senalan una frecuenci a 
de 7,5 de cada 1.000 nacidos vi vos y de el1 os 2,2 presentan 
gravedad. Estas cifras son suficientemente si gni f i cati vas de 
la importancia que présenta este grupo de malformaciones en el 
hombre.
CHUAQUI Y BERSCH (1972) analizan los periodos de 
determinaci ôn de las malformaciones cardiacas y reconocen très 
fases fundamental es;
1) Fase TEMPRANA: Se extiende desde el horizonte IX de
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STREETER (20 dfas) al XIII (28 dias), es decir, desde que 
aparece la plaça cardiogénica hasta que se -forma el ori-ficio 
si no-atri al. Comprenderia mal-for mac i ones que van desde la 
ausencia de plaça cardiogénica o f al ta total de -fusiôn entre 
los tubos cardfacos -malformaci ones desconoci das en el embriôn 
humane- a otras taies como dextrocardia, cor biloculare o 
i nversi ôn ventricular.
2) Fase CRITICA: Se exti ende desde el horizonte XIII (28 
dias) al XX (51 dias). En esta fase se producen très hechos 
fundamentales que podrian alterarse: conexi ôn del canal 
auricular con la metampulla, rotaciôn vectori al del bulbus y 
septaciôn cardiaca.
3) Fase TARDIA: Se extiende desde el horizonte XX (51 
dias) al XXIII (57 dias). En esta fase se han producido ya 
1 as transformaci ones mAs importantes.
GRAY-SKANDALAKIS (1975) esquemati za las anomallas
congénitas cardiacas haciendo referenci a al momento de su
producci ôn. De esta forma, puede observarse una serie de
malformaciones tempranas en su génesis como es la
transposi ci ôn corregi da o la i nversi ôn parcial de los grandes 
vasos a finales de la tercera semana o antes y otras tardias 
como es la persistencia del foramen oval abierto tras el 
nacimiento. Repasando los di ferentes tipos de malformaciones, 
llama la atenciôn una frecuenci a mAx i ma de producci ôn entre la 
quinta y séptima semanas de gestaciôn.
JAFFEE (1979) coincide con otros autores al afirmar que 
la mAxima frecuenci a de malformaci ones cardiacas se produce
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durante el periodo de mayor désarroi 1o de este ôrgano: 
sexta-séptima semanas en el embriôn humano, y algunas como la 
estenosis y atresia aôrticas pueden ocurrir mAs tarde.
Para este autor, los periodos de mAxima sensibilidad del 
sistema cardiovascular para los agentes teratogénicos depende 
del mecanismo de acciôn del agente, tiempo de actuaciôn, su 
modo de transporte y probablemente rasgos especif i cos del 
metaboli smo del embriôn en un estadio determi nado.
JAFFEE a-firma que de-fectos si mi 1 ares pueden producirse 
por agentes teratogénicos diterentes y al contrario, como 
consecuenci a de la acciôn no especi-fica de la mayor f a de estos 
agentes. Destaca la importancia de estos factores ambientai es
como es la hi pox i a que produce cambios f i si olôgi cos
réversibles en el embriôn pero que alteran la estructura 
cardiaca.
DE LA CRUZ Y COL (1971) estudi an los factores extrinsecos 
en la génesis de las mal formaci ones cardiacas congénitas. 
Dentro de los f actores eti olôgi cos hay que consi derar dos 
grupos: f actores extrinsecos e i ntrinsecos que estAn
1 ntlmamente relacionados.
Los f actores extrinsecos pueden ser fisi cos, qui mi cos o
bi olôgi cos y actuan sobre el genoma embrionario, sobre el
citoplasma o sobre ambos, afectando las células que estAn en 
fase de diferenciaciôn. Los mAs importantes son : virus
(rubéola, coxackie B), hipoxia, drogas y hormonas
admi ni stradas a la madré y radi aci ones.
Los f actores i ntrinsecos son alteraci ones aparentemente
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espontâneas en el Aci do desoxirribonuclei co en el interior de 
los cromosomas del nûcleo. Son factores de origen genético. 
Sus alteraci ones pueden ser cuantitativas taies como la 
trisomfa, traslocaciones o delecci ones y cuali tati vas taies 
como la herencia dominante o recesiva, ligada a los autosomas
0 cromosomas sexuales y la herenci a multi-factorial.
En el mismo trâbajo, DE LA CRUZ Y COL consideran cuatro 
procesos -fundamentales que determinan el désarroi 1 o de la 
-forma, estructura y -funciôn de un ôrgano;
1) Movi mi entos mor-f ogenéti cos.
2) Inducciôn.
3) Creci mi ento.
4) Degeneraci ôn.
Los movi mi entos mor-f ogenéti cos, creci mi ento y
degeneraci ôn son procesos que parti ci pan en la normal 
organogénesis cardiaca y se desconoce si son procesos
1 nducti vos. Las mal -f ormaci ones cardiacas podr f an deberse a 
alteraciones en los movimientos morfogenéti cos, creci mi ento o 
degeneraciôn.
GARDNER (1981) establece una relaciôn entre las 
malformaci ones que afectan al sistema nervi oso central y al 
corazôn. Inmediatamente después que el tubo neural se cierra 
en la cuarta semana de désarroi 1o, las células ependimari as 
i nmaduras secretan un 11 qui do protei nAceo a mayor presiôn que 
el liquide amniôtico, durante un intervalo de dos semanas 
hasta que se sécréta liquide cefalorraquideo. La di stensi ôn 
résultante colabora en la formaciôn del cerebro, médula
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espinal y vértebras. Si se produce una hipersecreci6n de este 
liquide, el tubo neural sufre una sobredistensiôn y permite la 
infiltraciôn de dicho 1f qui do en el mesodermo que résulta 
danado por su alto contenido proteico. De esta forma pueden 
producirse anomalias cardiacas, pulmonares, gastrointestinales 
y génitourinarias. Es muy significativa la relaciôn ex i stente
entre anomalias vertebral es y malformaciones cardiacas, hecho 
que confirmarîa la teoria anterior.
NORA Y HART NORA (1984) analizan la contribuci ôn genética 
y ambi entai en la producciôn de cardi opatias congénitas.
Con respecto a los factores genéticos, la mayoria de los
casos no pueden explicarse por herenci a mendeliana o
aberraci ones cromosômi cas, si no que parece mAs consi stente el 
mecanismo de la herenci a multifactorial, en la cual subyace la 
i nteracci ôn genética-ambientai. Aproximadamente un 3% de los 
paci entes présenta una base mendeliana que justifique su 
anomal 1 a cardi ovascular y un 5% trastornos cromosômicos 
variados. Las anomallas autosômicas conl1evan un alto riesgo 
de malformaciones cardiacas, mi entras que las anomalias del 
cromosoma X producen grados variables de riesgo. Finalmente, 
un porcentaje aproximado al 90% podria explicarse como
predi sposici ôn genética sobre la que actuan i nf1uenci as
ambi entai es.
Dentro de 1 os grupos fami 1i ares que presentan defecto
septal ventricular, la frecuenci a oscila entre 30 y 60%. Esta 
al ta recurrenci a familiar permanece todavia si n una
explicaciôn satisfactoria.
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Anal izamos a continuaci 6n los -f actores ambientales segûn 
NORA Y HART NORA (1984). Es precisamente sobre estos factores 
c6mo mejor podemos actuar de -forma preventiva ya que conocemos 
los periodos de mAx i ma vulnerabi1idad de las distintas
estructuras cardiacas en désarroilo. Los limites varian de 
unos agentes teratogénicos a otros. Asi, la talidomida tiene 
un margen de acciôn mAs estrecho que el virus de la rubéola. 
Pero también existen f enômenos como es el ci erre del -foramen 
interventricular hacia los 44 dias de concepci ôn que puede 
verse retrasado, si n si gni f i cado patolôgi co, dando lugar a un 
ci erre espont Aneo durante la in-fancia. Por el contrario, las 
mal-f ormaci ones que afectan a la septaciôn tronco-conal se han 
producido antes de los 34 dias de concepciôn, momento en el 
que concluye dicho proceso de septaciôn. De esta forma, el 
agente teratogéni co puede actuar y producirse la malformaci ôn 
antes, incluso, de que la madré sepa que estA embarazada.
Segûn NORA Y HART NORA existen otras lesiones como es la 
estenosi s peri f éri ca de la arteria pulmonar (secundaria a 
rubéola) y estenosi s aôrtica (secundaria a la
hiperlipoproteinemia homozigôtica tipo lia) que son lesiones 
estructural es que progresan tras el nacimiento. Ci ertos 
agentes podrian actuar sobre vAlvulas atri o-ventricul ares y 
semi1unares, arterias pulmonares y sistémi cas en trimestres 
poster i ores de la vida intrauterina.
Dentro de los agentes potencial mente teratogénicos, 
existen drogas evitables y otras que no 1o son. En el segundo 
grupo destacan los anticonvulsi vantes, como es la hidantoina.
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cuyo riesgo se aprox i ma a un 2-3% de malformaciones si endo 1 as 
mAs frecuentes la estenosi s pulmonar y aôrtica, coartaci ôn 
aôrtica y ductus arteriosus persistente. Estos autores han 
revisado la asoci aci 6n entre el tratamiento de psicosis 
man{aco-depresivas con litio y la producci ôn de malformaciones 
cardiacas, sobre todo, la de una entidad poco frecuente como 
es 1 a anomalla de Ebstein.
Las sustancias evitables incluyen, entre otras, la 
ingesta de alcohol que se relaci ona con defecto septal 
ventricular, ductus arteriosus persistente y defecto septal 
auricular ademAs de otras caracteristi cas que consti tuyen el 
sindrome fetal complete por ingesta de alcohol. Con respecto 
a la ingesta de anfetami nas, la frecuencia de mal formaci ones 
fetal es asciende a un 5-10% con defecto septal ventricular, 
defecto septal auricular, ductus arteriosus persistente, 
coartaci 6n aôrtica y transposiciôn de grandes arterias. En 
mujeres que han recibido hormonas sexual es (estrôgenos, 
progesterona) durante su embarazo, se ha objetivado una 
incidencia 2,3 veces mayor de malformaciones cardiacas con 
respecto a las mujeres que no han recibido estos preparados. 
Se ha encontrado defecto septal ventricular, transposiciôn de 
grandes arterias y tetralogia de Fallot <NORA Y HART NORA, 
19S4).
Con respecto a la patogenia de la enfermedad cardiaca 
congéni ta, STEDING Y SEIDL (1981; 1984) reconocen una serie de 
aspectos que pueden verse alterados:
1.- Ausencia local de septaciôn: ventana aorto-pulmonar,
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defecto septal ventricular aislado.
2.- Falta en el désarroi 1o de un tabique: ventrxculo
ûnico, truncus arteriosus comùn.
3.- El si sterna de septaciôn adqui ere una disposiciôn
espacial anômala: transposici ones.
4.- Disposiciôn espacial anômala e i nterrupci ôn de la
cont i nui dad debido a que los extremos de un tabi que no se 
fusionan: doble salida del ventriculo izquierdo.
5.— Disposiciôn espacial anômala debido a la persistencia 
de estructuras septal es que normal mente desaparecen: doble
salida del ventrfculo derecho.
Vamos a detenernos en el anâlisis de los defectos
septal es ventricul ares tan relaci onados con 1 os resultados de 
nuestro trabajo y que expondremos posteri ormente.
DE LA CRUZ Y COL analizan las comunicaciones
i nterventri cul ares en las cardi opatlas congénitas en un 
trabajo del ano 1964. Para el1 os los defectos septal es 
interventricul ares obedecen a uno de los très factores
si gui entes;
a) Que faite alguna de las estructuras embri olôgi cas (por 
ejemplo, los cojines del canal atrio-ventricular o el septum
tronco-conal), de donde provienen los tej i dos que van a
const i tui r el tabi que interventricular normal.
b) Que ex i sti endo di chas estructuras embri olôgi cas no 
estén alineadas con el tabi que interventricular primitive, lo 
que impediria que los tej i dos que de el1 as provienen puedan
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completar el tabi que interventricular primitive.
c) Que a pesar de estar présentes y normal mente alineadas
di chas estructuras, los tejidos que de el las se originan 
sufran una detenci 6n en su creci mi ento.
DE LA CRUZ Y COL reconocen dos grandes grupos de
comunicaciones interventriculares atendiendo a los factores 
anteriores: en uno de el 1 os estarAn incluidos los defectcs
septal es que obedecen a los f actores serial ados en a) y b) , que 
son las comunicaciones interventriculares que consti tuyen un 
componente obii gado de ciertas cardi opat f as congénitas
complejas; por ejemplo, la tetralogia de Fallot, y en el otro 
los originados por el factor citado en c), que son las
comuni caci ones i nterventri culares que por si solas const i tuyen 
una cardiopatia congénita. A éstas las 11amamos
comunicaciones interventriculares ai siadas , mi entras que a 
las primeras se las denomina comunicaciones interventriculares 
asociadas.
I-CFFMAN Y RUDOLPH ( 1965) estudi an 62 ninos con este 
defecto entre 1960 y 1964. Encuentran una relaciôn con
respecto al sexo de 48% en varones y 52% en hembras. La 
incidencia par 1.000 nacidos vivos es de 0,95 para los reci én 
nacidos a término y 4,51 para los prematuros, lo que se 
traduce por una incidencia global de 1,35 casos por 1.000 
nacidos vivos.
GIROD Y COL (1966) anali z an las malf ormac i ones asociadas 
con defecto septal ventricular en 46 casos. Dichas 
malformaci ones fueron clasificadas de la si oui ente forma;
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1) Anomali as posicionales y obstruct!vas de los grandes 
vasos: coartaciôn aôrtica, i nterrupci ôn del arco aôrti co, 
transposiciôn corregi da de las grandes arterias, origen de las 
dos arterias a partir del ventriculo derecho si n estenosi s 
valvular pulmonar.
2) Shunts: comuni caci ôn ventriculo i zqui erdo-auricul a 
derecha, defecto septal atrial, ductus arterioso permeable.
3) Obstrucci ones intracardiacas : estenosi s subaôrtica, 
musculatura anormal del ventriculo derecho.
4) Insuficiencia aôrtica.
GOOR Y COL (1970) estudian 101 corazones con 112 defectos 
septal es ventriculares. Estos autores clasi f i can el defecto 
septal segûn el lugar donde se produce, teniendo en cuenta que 
sôlo 16 corazones mostraban el defecto septal ventricular como 
ûnica anomal fa. En los 85 restantes, se asociaban otros 
defectos.
La cl asi f i caci ôn a la que haciamos referenda es la
si gui ente:
1) Tipo INFUNDIBULAR (33 casos). Se afecta el septum
conal.
2) Tipo MEMBRANOSO (17 casos). El defecto se localize en 
la porciôn membranécea del septum ventricular.
3) Tipo ATRIO-VENTRICULAR (2 casos). En este tipo se
afecta la porciôn atrio-ventricular del septum ventricular.
4) Tipo LISO o UNIFORME (56 casos). La malformaci ôn
afecta al septum posterior 1i so.
5) Tipo TRABECULADO (4 casos). La zona donde asi enta la
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malformaciôn es el septum posterior trabeculado.
El mi smo grupo de trabajo formado por GOOR Y COL (1971) 
estudian 30 casos de tetralogia de Fallot y cuatro casos con
complejo de Eisenmenger. El defecto septal ventricular que
acompana a la dextroposi ci ôn de la aorte représenta falta de 
al i neaci ôn entre el septum ventricular y el septum conal 
distal. La dextroposiciôn con obstrucci 6n a la salida del
flujo pulmonar se considéra représentât!vo de la tetralogia de 
Fallot y sin obstrucci ôn como complejo de Ei senmenger. Los 
defectos septal es a nivel infundibular son anomalî as ai siadas 
del septum infundibular sin dextroposiciôn aôrtica.
MOULAERT Y COL (1976) estudian 72 corazones con defecto 
septal ventricular en el Laboratorio de Anatomfa y Embriologfa 
de la Universidad de Leyden. Encuentran très tipos de 
defectos septal es ventri cul ares:i nfundi bular, canal
atrio-ventricular y muscular, en asoci aci ôn con anomalf as 
aôrti cas (interrupciôn, atresia, hipopiasia tubular,
hipoplasia, longitud anormal y coartaci ôn yuxtaductal). Estos 
autores aKaden un cuarto tipo de defecto septal ventricular 
dentro del complejo de Ei senmenger con flujo pulmonar reducido.
WENINK Y COL (1979) examinan 79 corazones con defecto 
septal ventricular de forma aislada y, entre ellos, 29 
correspond!an a defectos de tipo muscular. Entre 60 coraz ones 
con transposici ôn compléta de grandes arterias y defecto 
septal ventricular, habia 13 casos con defecto muscular. Los 
defectos musculares podfan agruparse en très tipos: defectos
centrales y poster i ores que suelen ser grandes y uni cos y
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defectos marginales que suelen ser pequenos y mûltiples. En 
corazones con transposici6n, los defectos musculares centrales 
eran extremadamente raros , mi entras que eran los mAs 
frecuentes en el defecto septal ventricular aislado. El tipo 
posterior fue el mAs frecuente en los casos de transposici6n. 
Los defectos musculares marginales fueron raros en ambos 
grupos de malformaci ones.
SOTO Y COL (1980) estudi an 220 corazones con defecto 
septal ventricular en un intento de proponer una clasi f i caci ôn 
de estos defectos con finalidad clfnica. Distinguen septum 
membranAceo, muscular e infundibular subarterial. Dentro de los 
defectos del septum ventricular membranAceo, reconocen très 
subcategorias: porciôn de entrada (55 casos), porciôn
trabecular (56 casos) y porciôn infundibular (42 casos). Con 
respecta a los defectos del septum ventricular muscular se 
establecen otras très subcategorfas; porciôn posterior o de 
entrada (15 casos), porciôn trabecular (40 casos) y porciôn 
infundibular (3 casos). En su casuistica, 12 casos corresponden 
al tercer grupo de defectos infundibulares subarteriaies y très 
casos a defectos mezclados. Los autores concluyen i nsi sti endo 
en el i nterAs de esta clasificaciôn para la prActica de la 
cateteri zaci ôn y obtenci ôn de angi ogramas, asi como un 
si gni f i cado quirûrgico considerable.
OPPENHEIMER—DEKKER (1981) anali za la arqui tectura septal 
en corazones con defectos septal es ventricul ares. Asi, en el 
truncus arteriosus persistente,es el septum infundibular el 
que fal 1 a en su désarroi 1o. Otras veces, como sucede en los
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defectos septal es infundibulares por defectuosa alineaci ôn, el 
septum infundibular no goza de sus conex i ones normales por 
falta de désarroi 1o, en los estadios finales, del tracto de 
salida ventricular derecho e izquierdo. De esta forma, el
septum infundibular busca otros puntcs de uni ôn hacia el
ventriculo derecho o izquierdo. Otro de los defectos septal es 
considerados es el que aparece en el complejo de Eisenmenger 
como consecuenci a de un trastorno primario en el désarroilo 
del tracto de salida del ventriculo izquierdo. Por ûltimo, el 
defecto septal ventricular de tipo muscular es parte de un 
complejo malformativo que envuelve al pliegue bulboventricular 
primariamente.
WENINK (1981) estudi a el tabique ventricular en corazones 
con un defecto atrio-ventricular. En estos casos se ve 
alterada la porciôn posterior del septum. El componente 
septal que es def ici ente es el septum de entrada. Aunque el
defecto de entrada pueda ser grande , no suele afectar al
septum bulboventricular. Si n embargo, la anatomfa del tracto 
de salida ventricular izquierdo sugiere anomalfas coexistentes 
del pliegue bulboventri cular.
BURROWS Y COL (1983) analizan nueve casos de defecto 
septal ventricular perimembranAceo con shunt ventrfculo 
i zqui erdo-aurf cul a derecha medi ante cineangiograffa. En 
presencia de un defecto septal perimembranAceo, el shunt 
ventrfculo izquierdo- auricula derecha es el resultado usual de 
anormalidades en la vAlvula tri cûspide incluyendo grietas o 
perf oraci ones de la val va septal, de-^ormi dad o adherenci a del
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tejido de la vAlvula a 1 os mArgenes del defecto septal y 
aumento de la comisura Antero-septal.
ORTS—LLORCA Y PUERTA (1983) insisten en la presencia de 
esta comuni caci ôn entre auricula derecha y ventriculo 
izquierdo que puede observarse normal mente en embri ones de 21 
mm y mAs, por enci ma del estadio en el que se fusionan 
normal mente los cojinetes endocArdi cos (XIII a XVII ; 5 a 11 
mm). La persistencia de esta comunicaci ôn da lugar a una 
malformaci ôn denomi nada comuni caci ôn ventriculo
i zquierdo-aur1 cul a derecha.
CONTE Y GRIECO (1984) estudi an el ci erre del foramen 
interventricular y la morfogénesi s del septum membranAceo en 
relaciôn con los defectos septal es ventricul ares. Para el1 os, 
en la fase sistôlica del ventriculo, parte de la sangre pasa 
de un ventrfculo a otro por lo que se detiene el creci mi ento 
de la cresta endocArdi ca a nivel de la porciôn membranAcea del 
septum ventricular y esto originarfa los defectos septal es. 
La fusiôn de los bordes derechos de los cojinetes 
atri o-ventri cul ares puede detenerse por el flujo sangufneo 
dando lugar a una comunicaciôn entre auricula derecha y 
ventrfculo izquierdo.
Otro de los aspectos que nos interesa es la embriogénesis 
del ventrfculo ùnico en el embriôn humano.
VAN PRAA6H Y COL (1964) distinguen varias designaciones 
que se han utilizado para el corazôn univentricular: cor
triloculare bi atri um (septum atrial normal), cor biloculare
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(septum atrial rudi mentari o o ausente), ventriculo ûni co con 
câmara de salida rudi mentari a y ventriculo ùnico. Para estos 
autores, un ventriculo ùnico o comûn es una ûni ca cAmara
ventricular, que contiene las vAlvulas tricûspide y mitral o 
una vAlvula atrioventricular comûn. Puede ex i sti r o no una 
cAmara de salida. Cuando estA presents dicha cAmara , cualquier 
gran arteria o ambas pueden originarse a partir de 1 a cAmara de 
salida. El ventriculo y la cAmara de salida se comuni can a 
través de una apertura. Cuando no existe cAmara de salida, las 
dos grandes arterias parten del propi o ventriculo.
VAN PRAABH Y COL estudian un total de 60 casos de
ventricule ûni co, de los cual es 37 (62*1) correspondi an a
varones y 23 (38%) a hembras. Por término medio, habian muerto
a 1 os 30,6 meses, con una edad media de 6,75 meses. Los
hallazgos mAs relevantes son los si gui entes:
1) Ausencia del seno ventricular derecho en 47 casos (78%) 
(tipo A).
2) Ausencia del seno ventricular izquierdo en très casos 
(5%) (tipo B).
3) Désarroi 1c rudi mentari o o ausente del septum 
ventricular en cuatro casos (7%) (tipo C).
4) Ausencia de ambos senos ventri cul ares y septum 
ventricular en seis casos (10%) (tipo D).
Con respecto a las relaci ones entre 1 as grandes arterias 
pudo encontrarse: relaci ôn normal (soli tus) en nueve casos
(15%) desi gnado tipo I; d-transposici6n, con vAlvula aôrtica a 
la derecha con respecto a la vAlvula pulmonar en 25 casos (42%)
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o tipo II; 1-transposici6n, con vAlvula aôrtica a la izquierda
con respecto a la pulmonar en 26 casos (43%) o tipo III. En
ninguno se encontrô una relaciôn inversa o tipo IV.
Se encontraron très tipos de situs visceral-atrial : 
soli tus, o normal, en 50 casos (83%); i nversus, como imagen en 
espejo de la normal, en dos casos (3%) ; y heterotaxia , de
•forma que el situs visceral y atrial incierto se asoci a con
asplénia en ocho casos (13%).
RAHIMTOOLA Y COL (1966) estudian 43 pacientes entre mayo 
de 1960 y diciembre de 1964. De el1 os 30 eran varones y 13 
hembras (razôn sexual : varôn/hembra=2,3/1). Sus edades estaban 
comprendidas entre cinco semanas y 27 anos, con una media de 
7,6 anos. El ventriculo ùnico a-fectaba a 43 de los 1351 
pacientes (3,2%) con enfermedad cardiaca congéni ta que fueron 
estudi ados en la Clinica Mayo durante el periodo arriba citado 
y cuyo diagnôstico se practicô medi ante angiocardiografia.
En este grupo de pacientes era muy comùn la presenci a de 
lesiones asoci adas con transposiciôn de los grandes vasos en un 
84% de el1 os; 1evocardia aislada, dextrocardia aislada y 
dextrocardia en 16% de los casos; comunicaciôn interatrial en 
26%; estenosi s pulmonar severa en 28%; incompetencia de la 
vAlvula atrioventricular derecha en 7%; coartaciôn de aorta en 
7% y ductus arteriosus persistente en 5%.
Para ANSELMI Y COL (1968), un ventriculo ùnico es una 
malformaci ôn con una ùnica cAmara en 1 a cual cada pared libre 
tiene las caracterîsticas correspondientes a las paredes 
ventricul ares derecha e i z qui erda; el septum ventricular no
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existe; puede apreci arse un i nfundfbulo y hay dos ori f i ci os 
atri o-ventricul ares mitral y tricûspideo diferenciados. El 
factor fundamental afecto es un trastorno en el proceso de 
diferenciaciôn celular 1ocalizado en la zona medial de los dos 
sacos que constituyen el septum interventricular primitive. 
Las paredes libres de estos saccs se han désarroi 1 ado 
normal mente como lo demuestra el hecho de que las 
caracterîst1 cas de estas paredes corresponden a 1 as de los 
ventricules derecho e izquierdo. Cada auricula comuni ca con
esta cAmsra ventricular lo que indica que estA presents el 
t actor hemodinAmicD y cada saco esté, su jeto a un esti mul o 
adecuado. Sin embargo, la porciôn medial, que normal mente 
f or ma el septum i nterventri cular, no responds debido a la 
■falta de di f erenci aci ôn c e 1 u 1 ar y de esta man era no puede 
continuer su désarroi 1o.
Estos autores anali zan 17 casos de ventriculo ùnico 
correspondientes al Departamento de Cardiologie PediAtrica del
Hospital Uni versi tario de Caracas. De el1 os, once eran 
varones y seis hembras y sus edades oseilaban entre cinco 
meses y 18 anos. Estos autores, como otros citados
anteriormente, encuentran defectos asociados: transposiciôn de 
grandes arterias, truncus arteriosus comùn, inversiôn
ventricular, etc.
DE LA CRUZ Y COL (1968) publican dos casos de doble entrada al 
ventriculo izquierdo en los cuales el ventriculo izquierdo 
morfolôgico contiene el orificio atrio-ventricular derecho, en 
su mayor parte o completamente, y el orificio
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atrio-ventricular izquierdo. Embri olôgicamente, podrfa
representar el désarroilo normal del canal atrio-ventricular 
entre los horizontes XIII y XVI de Streeter. El ventrfculo 
izquierdo dériva del ventrfculo pri mi ti vo y éste siempre se 
encuentra conectado con ambas aurfculas durante los estadios 
précoces del désarroi1o. Para estos autores, la doble entrada 
al ventrfculo izquierdo debe consti tui r una entidad por si, 
si n pertenecer al grupo de malformaciones que se engloba bajo 
la denomi naci ôn ventrfculo comùn o ùnico.
LEV Y COL (1969) proponen su def i ni ci ôn de ventrfculo
ùnico (o pri mi ti vo) tras estudi ar 56 corazones de los que 42
reunfan 1 as condi ci ones exigidas, entre los 2745 corazones con 
anomalf as congénitas vistos durante di ez anos en la 
Universidad de Chicago. El ventrfculo ùnico es aquel en el 
que ambos ori f i ci os atr i o-ventr i cul ares se situan en un seno 
ventricular comùn, del que emergen 1 os troncos arteri aies.
Puede clasificarse de la si gui ente forma; 1) Con
transposi ci ôn regular (no invertida) en 1evocardi a.
2) Con transposiciôn invertida en 1evocardi a.
3) Posiciôn de troncos arteri aies normal en 1evocardi a.
4) En dextrocardia.
5) En mesocardia.
Esta entidad, para LEV Y COL, debe diferenciarse del
ventrfculo comùn que es bAsicamente un corazôn con un gran
defecto septal ventricular. El ventrfculo ùnico no incluye la 
atresia mitral y tri cuspf dea por def i ni ci ôn ni incluye el 
desplazamiento del orificio tri cuspf deo, en la cual se
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encuentran dos ventricules diferentes. El concepto de 
ventriculo ùnico difiere de la doble entrada al ventriculo 
izquierdo de DE LA CRUZ Y MILLER que incluye el desplazamiento 
del ori-ficio tricuspîdeo. Embriol ôgicamente, en el ventrfculo 
ùnico se produce una persistencia de la primitiva asa 
bul boventr i cul ar, por -falta de expansiôn del canal atrial a la 
derecha durante el proceso de absorciôn bulbar.
ANDERSON Y  COL (1976) estudi an cuatro casos de corazôn 
uni ventricular y proponen que, bajo esta denominaciôn, se 
de-fina el corazôn al que -falta el septum interventricular 
posterior. Estos corazones pueden tener o no cAmara de 
salida, atresia de un ori-ficio atri oventr i cul ar o
desplazamiento de una vAlvula atrio-ventricular. Pueden 
coexistir con vari aci ones morfolôgi cas de la aurfcula y con 
todâs las posibles conexiones ventrfculo-arteriales.
Corresponder f a al ventriculo primitive.
DE LA CRUZ (1979) piensa que el corazôn uni ventricular se 
debe a la ausencia del septum interventricular primitive, pero 
no excluye la hipôtesis de que ciertos tipos de corazôn 
univentricular puedan originarse por el désarroilo exclusive 
del bulbus cordis o el ventrfculo pri mi ti vo.
Segùn VAN MIEROP (1979) el ventrfculo comùn puede 
representar un gran defecto septal ventricular mi entras que 
permanece dudosa la naturaleza de la forma indeterminada o 
inespecîfica de corazôn univentricular. El corazôn 
univentricular, tipo ventrfculo derecho, podrfa atribuirse al 
desplazami ento del canal atri o-ventri cular a la derecha.
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resultando que ambos orificios atrio-ventriculares entran en 
una gran cAmara ventricular que tiene las caracterfsticas 
morfolAgicas de un ventriculo derecho. En el corazôn 
uni ventricular, tipo ventriculo izquierdo, parece haber 
fallado o permanecer incomplete el desplazamiento hacia la 
derecha del canal atrio-ventricular, debido probablemente a 
una posiciôn anormal del canal atrio-ventricular en relaciôn 
con el septum bulboventri cular. La septaciôn normal del canal 
atri o-Ventricular da lugar a que ambos orificios
atri o-ventri cul ares den acceso a un gran ventriculo que suele 
tener los rasgos morfolôgicos de un ventrfculo izquierdo.
RYCHTER Y COL (1979) piensan que la persistencia de una 
proli feraci ôn pri mi ti va di fusa es la condi ci ôn para el 
désarroilo de un corazôn univentricular en el que no se pone 
en marcha el mecanismo morfogenético formador del septum 
ventricular. El corazôn pseudo-univentricular , es decir, el 
corazôn con una gran cAmara que se acompana de una cavidad 
accesoria pequena, es el resultado de una hipoplasia derecha o 
izqui erda total o parcial en relaciôn con el mecanismo 
morfogenético. La morfogénesi s de la estructura y relieve de 
la pared cardf aca i ncluyendo las vAlvulas atri o-ventri cul ares 
y arteriales es una caracterfsti ca secundaria , dependi ente en 
gran medida de 1 as condiciones hemodinAmicas cambiantes.
VAN PRAAGH Y COL (1979) estudian 31 casos de ventrfculo 
ùnico. Para ellos, hay dos tipos de ventrfculo ùnico: 
ventrfculo ùnico morfolôgicamente izquierdo y ventrfculo ùnico 
morfolôgicamente derecho. El ventrfculo ùnico tipo izquierdo
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se encontrô en 23 casos <74%) y el derecho en ocho casos 
<26%). En cinco de los ocho casos de ventriculo ùnico tipo 
derecho se asociâ asplenia. Otros hallazgos encontrados son: 
câmara de salida infundibular con ventriculo ùnico tipo 
derecho; grandes arterias en relaciûn normal en los 
ventricules tipo derecho; atresia valvular aôrtica e 
i n-f undibular con transposici ân de grandes arterias en 
ventricules ti_po isquierde; ventriculo tipo izquierdo con 
ausencia del -foramen bulboventr i cul ar, etc. En el ventriculo 
Cirico tipo izquierdo, el septum ventricular se encuentra 
desplaz ado y mal-f ormado, pero no ausentc. El ventriculo 
primitive o proampul1 a da lugar al ventriculo izquierdo 
durante la embriogénesis cardiaca. El corazôn uni ventricular 
con un a zona trabeculada de ventriculo izquierdo es un 
sindnimo de ventriculo ùnice tipo izquierdo y le mismo puede 
decirse para el lado derecho. El término de ventricule 
primitive no debe emplearse como diagnpstico anatâmico en la 
enfermedad cardiaca congénita postnatal. Desde el punto de 
vista anatômico, el ventriculo unico, la atresia y el 
desplazami ento de vélvulas atrioventricul ares deben
considerarse separadamente.
ANDERSON Y COL (1979;1981) estudi an la morfologia 
ventricular en el corazôn univentricular e identi f i can très 
tipos:
- Corazones con una câmara principal de tipo ventriculo 
izquierdo y una câmara rudimentari a de tipo ventriculo derecho.
- Corazones con un a câmara principal de tipo ventriculo
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derecho y una câmara rudimentaria de tipo ventriculo izquierdo.
- Corazones con una ùnica câmara en su masa ventricular 
de patrôn indeterminado.
Los corazones pueden ser ademâs de tipo derecho o 
izquierdo sin câmaras rudimentarias.
Las câmaras principales pueden dar salida a una o ambas 
grandes arterias (câmaras de salida) o no (sacos 
trabeculados). Las câmaras rudimentarias derechas suelen ser 
anteriores y las izquierdas poster!ores, aunque pueden verse a 
la derecha o izquierda en los dos casos.
Estos corazones poseen las conex i ones atrio-ventricul ares 
dobies o puede darse la ausencia de una de el1 as. En los 
ventricul os con doble entradà pueden apreciarse dos vâlvulas, 
una vâlvula comûn, una vâlvula imper-forada y vâlvulas 
atri o-ventri cul ares desplazadas. También existen vari aci ones 
en las conex i ones arteri al es.
ANDERSON Y COL (1979;1981) insisten en que ademâs de la 
morfologia ventricular, hay otros datos que deben tenerse en 
cuenta al analizar el corazôn univentricular; situs atrial, 
conex i ôn atrio-ventricular, conex i ôn arterial, relaciôn 
interarterial y presenci a de mal formaci ones asoci adas.
For illtimo, vamos a anal i zar la génesis de mal formaci ones 
a nivel del tracto de salida arterial.
DE LA CRUZ Y DA ROCHA (1956) expli can las malformaci ones
84
tronco—canales mâs conunes como consecuencia de la alteracidn 
en el reborde cono-ventri cular, rodetes tronco—conales y el 
primordio de las vâlvulas semilunares aôrtica y pulmonar. 
Estas malformaciones mâs frecuentes son; truncus arteriosus 
comûn, complejo de Eisenmenger, tetralogîa de Fallot, truncus 
aorticus solitarius, transposiciôn de los grandes vasos y 
complejo de Taussig-Bing.
Con respecte al reborde cono-ventricular, las 
malformaciones pueden derivarse de su desapariciôn muy precoz 
o, por el contrario^ tarda a.
Los rodetes tronco-conales pueden verse alterados de 
cuatro formas fundamentales: fal ta compléta de rotaciôn del 
septum tronco-conal; rotaciôn incomplets del septum 
tronco-conal; septaci ôn desigual del tronco-cono y defectos en 
el crecimiento de los rodetes tronco—conales.
El primordio de las vâlvulas semilunares puede alterarse 
por ausencia total o parci al de las valvas dando lugar a 
vâlvulas acûspides, monocùspides o bicûspides. Estas 
malformaciones también pueden obtenerse por fusiôn anômala de 
los bordes 1legando, incluso, a una membrana imperforada o 
atresia valvular. Si el désarroilo es insuficiente, el 
resultado es el de vâlvulas hipoplâsicas.
VAN PRAAGH R. Y VAN PRAAGH S. (1966) publican un caso 
de i nversi ôn ventricular ai siada (sin transposiciôn de las 
grandes arterias) y estudi an 149 casos de transposiciôn de 
grandes arterias comparando con corazones normales. 
Distinguen cuatro tipos anatômicos de cono distal; pulmonar,
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aôrtico, combi nado (pulmonar y aôrtico) y bi1ateralmente 
déficiente. El désarroi1o de las porciones distales del cono 
(subpulmonar y subaôrtico) détermina:
1) Las relaciones entre 1 as vâlvulas semilunares y 
atri oventri cul ares.
2) Entre grandes arterias y ventricules.
3) Entre las vâlvulas semilunares.
4) Presenci a o ausencia de estenosi s infundibular distal.
5) Localizaciones relatives de los defectos septal es 
ventricul ares altos (subaôrtico o subpulmonar).
Las transposi ciones de grandes arterias ponen de 
manifiesto un mi ocardi o conal subaôrtico anormal. Esto al tera 
la contigüidad normal entre las vâlvulas aôrtica y mitral, 
dando lugar a relaciones anormales entre grandes arterias y 
ventricul os y entre las grandes arterias. Estos autores 
concluyen que la transposi ci ôn de grandes arterias no présenta 
nunca continuidad fibrosa mitro-aôrtica mi entras que las 
arterias no transpuestas si la poseen.
Posteri ormente, en 1972, GOOR Y EDWARDS publican el caso 
de una hembra de 23 meses de vida con cono aôrtico persistante 
y fal ta de i nversi ôn del truncus. Normal mente, la relaciôn 
definitive entre aorta y arteri a pulmonar queda estableci da 
por el acortamiento del cono aôrtico y la inversiôn del 
cono-tronco.
Para GOOR Y EDWARDS, este corazôn muestra similitud con 
un corazôn embrionario del horizonte XV. En este horizonte, 
el cono aôrtico es casi tan largo como el ventriculo derecho.
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y el truncus pulmonar se encuentra mâs cerca del canal 
atrio-ventricular que el truncus aôrtico, tal como se observa 
en este caso. Por el contrario, la absorciôn conal y el 
desplazamiento hacia la izquierda del reborde
cono-ventricular, que ocurre durante los horizontes XVI-XIX, 
no se produce en el corazôn descrito. Ademâs, el canal 
atrio-ventricular permanece tan abierto como suele verse en el 
horizonte XV.
Los mismos autorss que ya Tiemos citado, J500R Y EDWARDS, 
publican en 1973 una revi si ôn de 165 casos de transposi ci ones 
variadas de grandes arterias. El material de esta revisiôn 
puede clasificarse de la sigui ente manera:
1.- Transposi ci ôn compléta de las grandes arterias <92 
casosJ .
2.- Doble salida del ventriculo derecho (26 casos).
3. - Transposiciôn corregida de las grandes arterias (40 
casos).
4. - Transposici ôn con aorta posterior (seis casos).
5.- Doble salida del ventriculo derecho con 
1-transposi ci ôn y curva a la derecha (d-loop) (un caso).
Para estos autores, el término "d-transposici ôn" 
significa que la aorta estâ a la derecha de la arteria 
pulmonar (con respecto al septum ventricular), mientras que el 
término "1-transposi ci ôn" implica que la aorta estâ a la 
izquierda de la arteria pulmonar. "D-loop" significa que el 
ventriculo derecho estâ en el lado derecho, como le 
corresponde,y "l-loop" indica que el ventriculo derecho
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anatômico estâ en el lado izquierdo , es decir, invertido. El 
término "doble salida del ventriculo derecho" indica que una o 
1 as dos grandes arterias parten del ventriculo derecho y la 
otra gran arteria tiene su origen parci al o total mente en el 
ventriculo derecho.
ANDERSON Y CtM_ (1974) examinan una serie de corazones con 
malformaci ones bulboventri cul ares, clasificados anteri ormente 
como tetralogia de Fallot, doble salida del ventriculo derecho 
y formas vari adas de transposiciôn. El espectro de anomalias 
puede i nterpretarse di rectamente como vari aci ôn en la posi ci ôn 
de los componentes embri onari os del asa bulboventricular: 
reborde cono-ventricular, septum del cono, trabécula 
septo—marginal y segmentos anterior y posterior del septum 
ventricular muscular. Para estos autores hay una serie de 
hallazgos que podrian expli car la génesis de las 
malformaciones: rotaciôn conal, absorciôn conal y
reorientaciôn de la porciôn anterior del septum muscular.
ANDERSON Y COL consi deran que la continuidad o 
discontinuidad fibrosa mi tro-aôrti ca es un buen criteria para 
diferenciar la tetralogia de Fallot de la doble salida del 
ventriculo derecho.
La transposi ci ôn de grandes arterias sôlo estâ presents 
cuando ambas arterias se sitùan sobre el septum para partir de 
ventricul os inapropiados. Cuando solamente una arteria se 
sitûa sobre el septum, o bien la arteria se relaciona 
incorrectamente con respecto a su ventriculo, se habla de 
malposi ci ôn de les arterias.
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ANKLINI Y LEACHMAN (1974) seleccionan 35 casos de 
defectos septal es tronco-conales pertenecientes al Hospital 
Infanti 1 de Texas, incluyendo comunicaciones entre troncos 
arteriales e infundiPulo. De los 35 corazones examinados, 
nueve presentaban fallo completo en 1 a formaci 6n del septum 
truncal y conal y 26 ten!an un septum truncal parcial en la 
porci6n distal.
Los autores piensan que la principal confusiôn en la 
clasif i caci ôn e interpretaci ôn de los defectos septal es 
tronco-conales dériva de la apiicaciôn del mismo nombre 
(persistencia de un truncus arteriosus comûn ) al grupo 
completo de estas malformaci ornes. Este término es errôneo 
porque; 1) sôlo traduce la patologia truncal y no la conal; 2) 
sugiere que estas malformaciones son la persistencia de un 
patrôn embrionario precoz; 3) se refiere sôlo a  un grado
extremo de este defecto.
For tanto, para ANGELINI Y LEACFttlAN, debe desaparecer el 
término "truncus comûn" como un término general y debe 
susti tuirse por el de defectos septal es tronco-conales que 
podrân ser parci al es o complètes, equivalents al término de 
defecto septal atrial o ventricular. El término "truncus 
comûn" equivaldrîa a la auricula o ventriculo ûnicos desde 
este punto de vista.
OKAMOTO Y COL (1978) analizan la morfogénesis de las 
malformaciones bulboventri cul ares en el embri ôn humano y en la 
rata. A nivel de la régi ôn tronco-conal, la morfogénesi s 
anormal dériva de anomal I as en la i ncurvaci ôn cardiaca; en la
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posiciôn, volumen y longitud del truncus; rodetes bulbares y 
engrosami entos valvulares intercalados; y localizaciôn,
intensidad y estadio de apariciôn y desapariciôn de los focos 
de muerte celular en el rodete bulbar.
Para OKAMOTO, la tetralogia de Fallot se produce por 
desviaci ôn anterior del rodete bulbar dextrodorsal con 
normali dad del rodete si ni stroventral, désarroi 1o del 
engrosamiento valvular aôrtico en la posi ci ôn del rodete 
bulbar dextrodorsal que estâ desviado anteriormente, o por la 
asoci aci ôn de comuni caci ôn entre el engrosamiento valvular 
aôrtico y el cojinete endocârdico superior con el rodete 
bulbar dextrodorsal creciendo en el extremo distal del cono. 
El defecto septal ventricular es consecuencia de la hipoplasia 
del rodete bulbar, formaci ôn de la base del rodete bulbar 
dextrodorsal en el extremo distal del cono o su desviaciôn 
anterior. Las anormalidades en el tamano y posiciôn del 
truncus y engrosamientos valvulares es el origen de la 
anomal Ia valvular. La desvi aci ôn anterior del rodete bulbar 
dextrodorsal es especialmente importante en el lado de la 
vâlvula pulmonar.
Segûn estos autores, la doble salida del ventriculo 
derecho sigue una morfogénesis similar a la tetralogia de 
Fallot, con la formaciôn desvi ada de un foco de muerte celular 
en el lado de la vâlvula aôrtica, si n comuni caci ôn entre el 
engrosamiento valvular aôrtico y el cojinete endocârdico 
superior.
El mecanismo de désarroi 1o de la transposiciôn compléta
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de 1 as grandes arterias puede explicarse, segûn los resultados 
expérimentales, por la relaciôn invertida ântero-posterior del 
rodete tronco-conal.
Para WENINK (1978) la transposiciôn de las grandes 
arterias no es meramente una malformaci ôn del tracto de salida 
cardîaco y, asi, un gran mimero de casos muestra falta de 
correspondencia del proceso de septaciôn en el ventriculo y 
canal atri o-ventricular. Las i nvest i gac i ones microscôpicas 
muestran un components dorsal separado del septum ventricular. 
Una probable hipôtesis es que esta estructura se aleje en 
aquellas anomalias en 1 as que el septum pierde su relaciôn 
normal con respecto al canal atrio-ventricular.
OPPEMfE I IÆR-DE*a(ER (1978) anal i za las comuni caci ones 
interventriculares en las transposiciones arteriales 
observando una mayor frecuencia de transposiciones sin dicha 
comuni caci ôn. En los casos de transposiciones sin
comunicaci ôn interventricular, el mécanisme patogenético se 
sitûa distal con respecto a los orificios arteriales.
Para este autor las anormalidades macroscôpicas y/o 
microscôpicas que se encuentran en el septum membranâceo y 
régi ôn vecina del anillo fibroso podria ser la expresiôn 
morfolôgica de las al teraci ones en el proceso de inserci ôn de 
la rai z arterial (pulmonar) en el tracto de salida del 
ventriculo izquierdo.
MOORE Y HUTCHINS (1978) publican una serie de 12 casos de 
i nterrupci ôn del arco aôrtico, malformaci ôn congénita rara. 
Identi f i can cuatro categorias:
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1) Relaciones normales en el tracto de salida con arteria 
pulmonar sobre un defecto septal ventricular de forma que 
recibe parte del flujo del ventriculo izquierdo y todo el 
procedente del ventriculo derecho, con disminuciôn del flujo 
aôrtico (siete casos).
2) Obstrucciôn de la vâlvula mitral con flujo disminuido 
en el corazôn izquierdo (dos casos).
3) Doble entrada al ventriculo izquierdo y transposiciôn 
de grandes arterias con origen aôrtico a partir de una pequena 
câmara conal anterior (dos casos).
4) Malformaci ôn truncal con gran aflujo sangulneo hacia 
la di vi si ôn arterial pulmonar (un caso).
En cada uno de estos corazones, el patrôn del tracto de 
salida y las malformaci ones asoci adas sugieren a los autores 
un flujo de sangre preferencial hacia los sextos arcos y una 
reducci ôn hacia los cuartos arcos en el momento en que suelen 
desaparecer los componentes embrionarios arteriales. De esta 
forma, la interrupciôn del arco aôrtico puede ser simplemente 
la desapariciôn de la conex i ôn normal mente persi stente entre 
los arcos aôrticos cuarto y sexto como resultado de un 
desequi1ibrio en el flujo durante la cardiogénesis temprana.
Por ûltimo, ORTS-LLORCA Y COL (1983) publican un caso de 
transposiciôn tlpica compléta en un embri ôn humano de 19 mm 
(estadio 20; 50 di as aproximadamente). La aorta sale del
ventriculo derecho, situada ventral y a la derecha del tronco 
de la pulmonar. Esta nace en el vestibulo izquierdo por medio 
de dos ralces, la izquierda procedente del ventriculo
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izquierdo, mayor que la derecha. La comparaciôn con embriones 
humanos de parecido estadio demuestra que los vestîbulos o 
conos de las arterias no estân transpuestos. La malformaci ôn 
es mâs distal, por encima de 1 as vâlvulas sigmoideas y la 
conex i ôn anormal puede haberse realizado, segün piensan los 
autores, a través d e l à  comuni caci ôn aôrtico-pulmonar que 
puede ser muy amplia en embriones de 8 a 10 mm.
INFLUEWIft PEL FACTOR HEMQDIMAMICg EN LA SEPTftCIQN
C4RDiaCA
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INFLUENCE DEL F^TtW HEBQPZNftBICO EN LA SEPTACION
El interés por descubrir los -factores etiolôgicos y la 
patogenia de la enfermedad cardiaca congénita ha conducido al 
désarroi 1o de estudi os descri pti vos en el hombre, rata y polio 
y, posteri ormente, técnicas experi mental es uti1i zando 
embri ones de anf i bi o y polio fundamentalmente. El anâlisis de 
la i nf1uenci a del factor hemodi nâmi co en los procesos de
septaciôn cardiaca ha si do discutido e interpretado de formas 
opuestas por algunos autores. Vamos a referirnos segui damente 
al embri ôn de polio que ha consti tuido nuestro modelo 
experi mental.
La formaci ôn del asa cardiaca , como ya hemos visto, es
una propi edad intrlnseca y, por tanto, independiente y
anterior al comi enzo de la circulaciôn. Posteri ormente es la 
reestructuraciôn del endocardi o y de la gel at i na cardiaca la 
que originarâ los procesos de septaci ôn cardiaca, siendo
responsables los factores hemodinâmicos de dicha
reestructuraciôn ( ORTS-LLORCA Y RUANO GIL,1967; MANASEK Y 
MONROE,1972).
BREMER (1929,1931/1932) estableci ô dos corri entes
sanguineas que entraban al corazôn, todavia indiviso a las 48
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h o r a s  d e  i n c u b a c x ô n ,  d e s d e  l a s  v e n a s  v i t e l i n a s  d e r e c h a  e 
1 zqui  e r d a  d e s a r r o l 1 a n d o  e s p i r a l e s  d e  f o r m a  q u e  e n t r e  e s t a s  d o s  
c o r n  e n t e s  s e  d é s a r r o i  1 an I os  c o j i n e t e s  e n d o c â r d i  c o s  y 1 os 
t a b  i q u e s  i n t e r  ver.tr i cul ar  y b u l b a r .  E s t e  a u t o r  n o  a t r i b u i a  la 
s e p t a c i  ôn i n t e r a t r i a l  a. l a s  c or r i e n t e s  s a n g u i  n e a s  c i t a d a s .  
P o r  el c o n t r a r i o ,  J A F F E E  ( 1963) d e s c r i b e  el d e s a r r o i  1 o del 
s e p t u m  i n t e r a t r i a l  e n c o r a z  o n e s  d e  r a n a m o l d e a d o  p o r  la 
1 n f 1 u e n c i a  de  la s c o r n  e n t e s  s a n g u i n e a s .
L a  c i r c u l a c i ô n  en el c o r a z  ôn de l e m b r i ô n  d e  p c l l o  
c o m i e n z  a a l a s 4 0  h o r a s  d e  i n e u b a c i ô n  v l a s  v e n a s  v i t e l i n a s  se 
f u s i o n a n  e n  el hI g a d o  d u r a n t e  el t e r c e r  dI a (R O M A N O F F ,  1960). 
El V a s o  r é s u l t a n t e  uni d o  al c o n d u c t o  d e  C u v i e r  d e r e c h o  f o r m a n 
u n a  .gran c o r n  e n t e  s a n g u i  n e a  d e r e c h a , mi e n t r a s  q u e  la 
1 z q u i e r d a  s ô l o  e s t â  c o m p u e s t a  p o r  el c o n d u c t o  d e  C u v i e r  
i z q u i e r d o .
E n e s t o s  m o m e n t o s  y, s e g ù n  J A F F E E  ( 1 9 6 3 , 1 9 6 0  la
c o r r  i e n t e  d e r e c h a  f 1 u y e  p a r a  1 el a al e j e 1 on.gi t u d  i nal del 
e m b r 1 ôn d e s d e  el s e n o  v e n o s o  p a r a  si t u a r s e  v e n t r a l  m e n t e  e n la
a u r i c u l a  y, p o s t e r i o r m e n t e . e n el l a d o  d e r e c h o  del canal
a t r 1 o - v a n t n c u l a r  y del b u l b u s .  L a  c o r r : e n t e  i z q u i e r d a
d e s c r i b e  u n a  e s p i r a l  s o b r e  la d e r e c h a  a n i v e l  del s e n o  ve no s o, 
d o n d e  e n t r a  f o r m a n do  u n  â n g u l o  cas i r e c t o  c o n  r e s p e c t o  a la 
d e r e c h a .  S e  d i s p o n e  p r i m e r c  d o r s a l  y d e s p u é s  v e n t r a l  y a la 
i z q u i e r d a  d e n t r o  d e  la a u r i c u l a  i z q u i e r d a ,  d o n d e  d e s c r i b e  un 
a m p  1 1 o a r c o  h a c i a  l a i z q u i e r d a  d i r i gi ô n d o s e  c a u d a l  rr.ente h a c i a  
el c a n a l  a t r i o - v e n t r i c u l a r . E n  la  p o r c i ô n  i z q u i e r d a  del
v e n t r i c u l e ,  la c o r n  e n t e  i z q u i e r d a  s e  d i r i o e  h a c i a  ar^-ita. m â s
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a la derecha conforme mâs cranealmente se considéré, El 
désarroi 1o del patrôn espiral en el seno venoso es 
concomitante con un incremento en la dimensiôn lateral de esta 
câmara y con un desplazamiento de la auricula izquierda a la 
i zqui erda.
El septum atrial es completo en el qui nto dia de 
incubâciôn. El retorno venoso sistémico completo se reali za 
hacia la auricula derecha, mi entras que la auricula izquierda 
recibe unicamente el pequeno retorno pulmonar. Es, en este 
memento, cuando se produce la perforaciôn del septum 
i nteratr1 al y la expansi ôn de la auricula derecha. El flujo 
de sangre entre 1 as auriculas es notable (JAFFEE, 1965).
Dos corr:entes separadas se observan en los ventricules 
en el sexto dIa: es en este dIa cuando se compléta el septum 
ventricular como puede comprobarse hi stolôgi camente. La 
septaci ôn en el bulbus es compléta en el séptimo dia (JAFFEE, 
1965).
Para JAFFEE (1966), el désarroi 1o de las vâlvulas y 
tabiques cardiacos se produce a partir de tejidos altamente 
plâsticos: la "gel at m a  cardiaca" y los "cojinetes
endocârdicos". La septaciôn -mâxima entre el tercer y séptimo 
dlas de incubâciôn- requiers la presenci a de dos corri entes 
i ndependi entes. Dicha independencia queda determi nada por una 
minima velocidad de flujo. Segùn JAFFEE* una di screpanc i a de 
presi ones entre las corrientes sangui neas parece ser la base 
hemodinâmica para el désarroilo de defectos septal es 
ventr i cul ares.
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En un trabajo posterior, 1967, JAFFEE considéra que 
durante el tercer dia de désarroi1o embrionario, la corriente 
izquierda sale del bulbus introduciéndose principalmente en 
los arcos aôrticos segundo y tercero. La corri ente derecha 
sale en el bulbus en una situaci ôn posterior , introduciéndose 
en los arcos aôrticos tercero y cuarto. Una canti dad 
decreciente -fluye en el segundo arco si se compara con el 
cuarto y llega a desaparecer al final del tercer dia 
(ROMANOFF, 1960).
El cambio posterior en la ruta del tracto de salida 
bulbar es un factor que colabora a la vascularizaciôn del 
sexto arco al comi enzo del cuarto dia. Un aumento de volumen 
sangulneo di ri gi do a la corri ente derecha en el cuarto dia 
parece contribuir ademâs al désarroi 1o del sexto arco (JAFFEE, 
1965).
El qui nto arco aôrtico es pequeno y transi tori o y se ha 
consi derado rama del sexto.
El désarroi 1o del septum aorto-pulmonar se aprecia en el 
cuarto dia de désarroi 1o (JAFFE, 1967). Las corri entes 
sanguineas f1uyen en los arcos aôrticos, de forma que la 
corri ente izquierda se introduce en el cuarto arco y la 
derecha en el sexto. El tercer arco pasa a ser rama del 
cuarto debido probablemente al model ado posterior del tracto 
bulbar en su totali dad.
JAFFEE (1978) afirma que la septaci ôn, tamano de las 
câmaras cardiacas y posiciôn de las grandes arterias son 
fenômenos morf olôgi cos afectados por el flujo sangulneo, de
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tal forma que 1 as anomal las de dicho flujo determinan la
apariciôn de malformaciones cardiacas. Este autor, en
1979,afirma que cambios réversibles en el equi1i brio 
hemodi nâmi co producen malformaciones cardio-vasculares
definitives debidas al efecto de la hipoxia.
YOSHIDA Y COL (1983) practi can microangiografia 
uti1i zando azul de metileno inyectado en la vena vi teli na de 
156 embri ones de polio de estadios comprendi dos entre el 14 y 
22 de H-H. Observan dos corrientes sanguineas: una denominada 
tipo A a través de la porci ôn dorsal del seno venoso, 
segmentos craneales de la auricula primitive y canal
atri o-ventri cular, porci ones ventrales del ventriculo
primitivo y conus cordis y arcos branqui ales i zqui erdos. La
denominada tipo B cursa por la porci ôn ventral del seno
venoso, segmentos caudales de la auricula primitive y canal
atrio-ventricular, porci ones dorsales del ventriculo primitivo 
y conus cordis y arcos branqui ales derechos. Ambas corrientes 
fluyen en parai elo a nivel del conus cordis. En los estadios 
17-18 de H-H, la corri ente tenida desde la vena vi teli na
lateral derecha era tipo A, mi entras que la procedente de la 
vena viteli na lateral izquierda era tipo B. En los estadios 
19-22 de H-H, los patr ones se invierten. La relaciôn
craneo-caudal de 1 as dos corrientes en la auricula primitive y 
canal atrio-ventricular no es congruente con la hipôtesis de 
que estas corrientes separadamente expanden las futures 
auriculas derecha e izquierda. Su di recci ôn paraiela en el
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conus cordis no confirma la teoria de que la septaci ôn 
espiral se inicie por dos corrientes espirales. La separaci ôn 
longitudinal de las dos corrientes en y detrâs de los arcos 
branquial es es otro argumente en contra de la septaci ôn 
aôrti co-pulmonar como consecuencia de la corri ente sanguinea. 
Por lo tanto, estos autores no comparten la teoria tradicional 
de septaci ôn y moldeado de las câmaras cardiacas por efecto de 
las corrientes sanguineas que han venido defendiendo BREMER y 
JAFFEE entre otros y piensan que el proceso de septaciôn 
i ni ci al es intrinseco o programado. De forma secundaria, el 
flujo sangulneo puede alterar dicho proceso de 
septaciôn.PEXIEDER <1969) mi de la presi ôn sanguinea en el 
tercer y cuarto arcos aôrticos, mediante un micromanômetro, 
empleando embriones de polio de très y seis dlas de incubâciôn 
observando que la presi ôn sanguinea en los arcos aôrticos 
aumenta en paralelo conforme aumenta el flujo sangulneo a 
través del corazôn durante el periodo considerado. Los 
val ores mâs altos de presiôn sanguinea se alcanzaban en el 
cuarto arco derecho y tercer arco izquierdo. El valor de la 
presi ôn sanguinea disminuye en el cuarto arco aôrtico 
izquierdo, como corresponde con su regresiôn normal. Se 
producen al mismo tiempo la disminuciôn de presiôn sanguinea y 
de calibre de dicho arco. Para PEXIEDER, la presi ôn sangulnea 
es un factor déterminante en la influencia morfogenética de 
las corrientes sanguineas 1 ami nares, como comprueba ademâs 
cuando introduce microclips interrumpiendo la circulaciôn del 
sexto arco aôrtico, experi mer,to que comentaremos mâs adelante.
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CLARK Y HU (1982) anali zan los parâmstros hemodinâmicos 
de embrtones de polio de los estadios 18,21,24 y 27 de H-H 
(très a cinco dias de incubâciôn) midiendo la velocidad de la 
sangre a través de la aorta dorsal y la presiôn sangulnea a 
través de la arteria vitelina principal. Miden, ademâs, 
frecuencia cardiaca, diâmetro de la aorta dorsal y peso del
embri ôn en cada estadio de désarroilo. El flujo sangulneo 
aumenta geométri camemte con cada estadio embrionario pero 
permanece constante cuando se ha normal izado para el peso 
embrionario. La presiôn arterial aumenta 1inealmente y la 
resistenci a vascular disminuye geométricamente . El trabajo 
cardîaco aumenta en proporci ôn al peso embrionario.
CLARK (1984) anali za 1 os aspectos funcionales del
désarroi 1o cardîaco. Con respecto a la influencia del factor 
hemodinâmico, piensa que no acaban de esc1 arecerse los 
mecani smos por los que el flujo sangulneo intracardiaco 
influye sobre la septaci ôn cardiaca y crecimiento de las 
distintas câmaras. Para él existen algunas posibi1idades: por 
un lado, la gelatina cardiaca, material extracelular de los 
cojinetes endocârdicos, puede deformarse por las corri entes
sanguineas al igual gu# otra sustancia plâstica. Por otro
lado, la localizaciôn e intensidad da los fenômenos de muerte 
y proli feraci ôn celui ares pueden modularse por las fuerzas 
hemodi nâmicas.
Dentro de los parâmetros hemodinâmicos del corazôn 
embrionario, CLARK (1984) anali za una serie de factores:
- Frecuencia cardiaca. El corazôn del embr i ôn de polio
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comienz* a contraerse a las 36 horas de incubâciôn. La 
frecuencia aumenta considerablemente durante los tree primeros 
dias de incubâciôn. Se produce un aumento lineal de la 
frecuencia entre el tercer y quinta dias de incubâciôn
(estadios 18 a 27 de H-H). Posteriormente permanece
relativamente constante entre los dias 8 y 21 para volver a 
aumentar inmediatamente antes de la eclosiôn, como resultado 
de la inervaci6n autonômica.
- Presiôn sanouinea. Se observan distintas presiones: 
sistôlica y diastôlica en embriones del estadio 18 de H-H. 
Esto indica que los cojinetes del tracto de salida tienen una 
acciôn valvular que mantiene una presi ôn diastôlica antes de 
que haya avanzado el proceso dé septaci ôn, con un importante 
papel en la formaciôn del miocardio.
- Gasto cardîaco. Ya hemos citado anteriormente haciendo 
referencia a otro trabajo de este autor, que existe un aumento
progresivo en el flujo sangulneo a través de la aorta dorsal
conforme avanza el desarrollo. El flujo sangulneo a través de 
1* aorta dorsal permanece constante cuando se corrige para el 
peso embrionario. Esto sugiere que debe existir un factor de 
control metabôlico para el gasto cardîaco mâs que un simple 
aumento en el volumen sangulneo circulante.
- Resistencia vascular. Este factor se ha calculado a 
partir de la presiôn arterial y flujo sangulneo a través de la 
aorta dorsal. Se observa una disminuciôn progresiva de la 
resistencia vascular debido a un incremento en el calibre de 
la aorta, la resistencia aXadida de nuevos vasos y al
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désarroi 1o de una reactividad vascular en 1 os vasos ex i stentes.
PEXIEDER Y COL (1984) realizan un anâlisis mor-fométrico 
comparât!vo de la organogénesis cardiaca atendiendo a las 
relaci ones de la porciôn bulboventricular entre si y con el 
tubo neural en embri ones de polie, rata y perro. Utilizan 
dibujos real i z ados con papel transparente ( x 2, 8 ) y fotogra-f las 
(x3,94) de los corazones sometidos a microdisecci ôn, empleando 
el eje del tubo neural como sistema de referenci a. Las 
medidas se obtienen de un ordenador. Este estudi o se destina 
a reconsiderar cualqui er extrapolaci ôn a la embri ologî a
cardiaca humana. Estos autores indican que, en el embri ôn de 
polie, el fenômeno mâs importante es el crecimiento del 
ventriculo derecho al tiempo que no evi denci an desplazami ento 
del bulbus de derecha a izquierda. Observan un pequeno
desplazami ento anterior del cono-truncus en embri ones de polio
de dos-tres dias de incubâciôn.
A continuaciôn, vamos a repasar una serie de trabajos 
di ri gi dos a anali zar la influencia del factor hemodi nâmi co en 
el proceso de septaci ôn cardiaca tomando como modelo el 
embriôn de polio. Es necesari o elegir una raza que no 
présente cardi opatias congénitas de forma espontânea con valor 
significative estadisticamente. Segùn DE LA CRUZ Y COL (1971) 
podria escogerse la raza Leghorn blanca que no muestra
defectos septal es ventriculares de forma espontânea mi entras 
que si lo presentan la 1i nea S de la raza Leghorn marrôn 
(RYCHTER Y COL, 1960;RYCHTER Y LEMEZ,1978).Un trabajo 
posterior (1984) de KUHLMAN Y KOLESARI ofrece resultados
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contraries pues ellos encuentran un 7,1% de malformaci ones en 
*1 arco aôrtico y defecto septal ventricular en 11,7% cuando 
estudian 196 embriones de polio de raza Leghorn blanca.
BREMER es uno de los primeros autores preocupados del 
estudio del trayecto e influencia de las corrientes sanguineas 
an el corazôn en desarrollo. En un trabajo de 1927/1928
piensa que la regresi ôn normal del cuarto arco aôrtico
izquierdo en el embri ôn de polio es debido, sobre todo, a 
fuerzas mecânicas. Para este autor, la rotaciôn de la porci ôn 
aôrtica del truncus en senti do contrario a las agujas del 
reloj, proporciona una posiciôn desventajosa para el cuarto 
arco izquierdo mientras que el derecho se sitûa con el eje de 
la corri ente sanguinea. El cuarto arco aôrtico izquierdo, 
debilitado, acaba por sucumbir ante influencias -de^ ±ipo 
secundari o como es la presiôn en la porciôn superior de la 
cavidad pericârdica. Este arco persiste en el caso de hacerse 
discontinuo el tercer arco aôrtico izquierdo, asumiendo asi
una funciôn carotldea.
MURILLO FERROL Y GONZALEZ AMO (1965) obtienen corazones 
dobi es mediante fi suraci ôn de la porta anterior con un gancho 
que consiste en una aguja de vidrio cuyo extremo termina en 
una pequena bol a , empleando embriones de polio de estadios 
comprendidos entre el 7 y 9 de H-H (entre 23 y 33 horas de 
incubâciôn). Mâs del 90% de los embri ones i nterveni dos 
présenta cardias bifidas, ademâs de retraso en el crecimiento 
y alteraciones del ârea vascular. Los corazones obtenidos
estân formados por dos tubos en los que se puede reconocer un
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rudi mentari o surco atri o-ventr i cular aunque el proceso de 
tabicaciôn no ha tenido lugar. Se consiguen resultados 
si mi 1 ares inyectando cloruro câlcico o versenato de sodio en 
la prol ongaci 6n ce-fâlica de embri ones de polio del estadio S 
de H-H.
GONZALEZ AMO <1973) estudia la produce!6n de cardias 
bifidas en embri ones de polio mediante fisuraciôn ùnica, doble 
o triple de la porta anterior; hemiextirpaci 6n del encéfalo; 
inyecci 6n de cloruro câlcico; extirpaci 6n de entoblasto 
derecho; injerto de ento-mesoblasto cardiogénico, de ârea
cardiogénica tridérmica o injerto homôlogo de ârea cardiaca en 
receptor marcado en todos los casos con timi di na tri ti ada.
Tras la fisuraciôn de la porta anterior se produce
constantemente cardias bifidas. La fisuraciôn mùltiple 
produce vesiculas contrâcti1 es. En los embri ones que 
alcanraban una supervivencia suficiente (estadio 24), tanto la 
vesicula cardiaca derecha como la izquierda mostraron una 
diferenciaciôn y torsi ones tipi cas, apareci endo un solo atri o, 
un solo ventriculo y un tronco arterial. La estructura 
histolôgi ca de las cardias bifidas es la tipica de un corazôn 
normal. El autor concluye que para que se fus!onen los 
esbozos cardiacos, es preciso que se formen la porta anterior 
y la faringe.
Otros autores han basado sus i ntervenci ones en el polo 
arterial cardîaco. MANHOFF Y JOHNSON (1951) realizan
electrocoagulaci ôn del sexto arco aôrtico derecho en 41 
embri ones de polio de très dias de edad obteni endo
105
mal-formaci onas cardi ovascul aras an 16 da los 26 ambrionas 
-suparvi viantast astanosi s da la artaria pulmonar daracha, 
ausancia da la artaria pulmonar daracha, ausancia dal ductus 
artarioso daracho, dobla arco aôrtico, truncus artarioso comûn 
y de-facto saptal ventricular.
RYCHTER Y LEMEZ (1957) introducan microclips para 
interrumpir la circulaciôn a través da los arcos aôrticos: 
tercero daracho, sexto derecho, cuarto izquierdo y sexto 
izquierdo qua dasaparecen. El tarcar arco aôrtico izquierdo 
supri mi do as sustituido por el cuarto arco aôrtico izquierdo 
an la -formaci ôn da la carôtida izquierda. La suprasi ôn dal 
cuarto arco aôrtico daracho sa acompaKa da persistencia dal 
tercer arco aôrtico derecho, persistencia da ambos arcos 
aôrticos tercero derecho a izquierdo o simplamente
desapariciôn del cuarto arco aôrtico daracho. Cuando se
interrompe al cuarto arco aôrtico daracho, al tercer arco 
derecho suale sar al canal da sustituci ôn para el arco 
aôrtico. Pueden obtanersa cambios simultânaos da las arterias 
carôtida, subclavia y pulmonar tras la 1igadura de los
correspondientes arcos aôrticos.
RYCHTER Y LEMEZ (1958) obtienen defectos septales 
interventriculares por estenosis de la salida ventricular 
izquierda o derecha, mediante la eliminaciôn de los arcos 
aôrticos tercero, cuarto y sexto derecho e izquierdo en 
embri ones de cuatro dias de incubâciôn. Como consecuencia de
la supresi ôn de los arcos aôrticos citados, disminuye el 
diâmetro del cono aôrtico o pulmonar y se obtienen
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malformaci ones de 1 as vâlvulas semilunares. En otro trabajo 
del mismo ano, 1958, los autores eli mi nan la auricula derecha 
o izquierda mediante microclips obteni endo estenosi s o atresia 
del orificio atrio-ventricular correspondi ente, hipoplasia del 
ventriculo, estenosi s de la arteria correspondiente y, 
frecuentemente, defecto septal interventricular. La estenosis 
o atresia mitral puede estar causada por hipoplasia atrial, de 
forma que la acciôn hemodinâmica de la auricula condiciona la 
fusiôn de los cojinetes atrio-ventricul ares.
RYCHTER Y LEMEZ (1960) consideran el papel teratogénico 
que puede desempenar el trastorno local ocasionadc por los 
microclips en auricula o arco aôrtico o la compresi ôn de la
pared del asa cardiaca o ambas. Los resultados, utilizando
los dif erentes modos de intervenciôn, son superponi bles.
RYCHTER (1962) coloca un clip de plata supri mi endo la 
circulaciôn del cuarto o sexto arco aôrtico al tercer o cuarto 
dias de incubâciôn y obtiene transposiciôn de aorta al 
ventriculo derecho tras 48 horas de incubâciôn. Otros
defectos que encuentra son estenosi s del orificio
atrio-ventricular derecho, rodete anormal en la futura porciôn 
aôrtica del bulbus cardi aco y agenesia del cuarto arco aôrtico 
derecho.
6ESSNER (1966,1978) y GESSNER Y VAN MIEROP (1970)
introducen un gancho de Stephan en la régi ôn tronco-conal 
cardiaca con ascenso del corazôn hacia del ante y a la derecha, 
en embri ones de polio de los estadios 19 y 20 de H-H. El 
gancho se extraia a las 48 horas postintervenciôn / se les
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reincubaba hasta los 19-20 dias de incubaciûn.Las 
malformaciones obtenidas se pueden agrupar en cardiacas y del 
sisterna arterial. En el primer grupo se podia observar 
ensanchamiento del tracto de salida del ventrfculo izquierdo 
con y sin de-fecto septal ventricular, posiciôn anormal de la
aorta, or i gen de ambos vasos a partir del ventricule derecho
anatâmico, doble entrada al ventriculo izquierdo. Dentro del 
segundo grupo de mal-for mac i ones destacan: ausenci a del sexto 
arco abrtico izquierdo, atresia del cuarto arco abrtico 
derecho, persistencia del cuarto arco abrtico izquierdo, 
ausencia de la arteria pulmonar derecha, interrupci bn compléta 
del arco abrtico, etc.
PEXIEDER (1969) introduce microclips interrumpiendo la
circulaci bn a travbs del sexto arco abrtico en embriones de
igual edad que el experimento de RYCHTER (1962) con 1o que
obtiene persistencia del cuarto arco abrtico izquierdo. Este 
autor, en 1976, estudia las modificaciones de las células 
endocArdicas a nivel de los rodetes bulbares del corazbn de
polio embrionario uti1izando el microscopio electrbnico de
barrido tras procéder con la estenosis experimental de la
arteria pulmonar. Esta estenosis era producida por la
oclusibn de ambos sextos arcos abrticos en el cuarto dia de
incubacibn por microclips de pi ata. Se observan .defectos 
simi lares a crbteres pequeKos en los rodetes bulbares proximal 
izquierdo y distal ventral. Aparecian espacios intercelulares 
en el rodete bulbar proximal izquierdo indicando aceleraci bn 
del -flujo sanguineo en esta régi bn. Se ha observado mayor
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cantidad de fagocitos atravesando el endocardio que en las 
control es. Al parecer, el endocardio es relativamente 
resi stente a los cambios hemodinAmicos descritos. Estos 
catnbios modifican el paso de -fagocitos al interior de la 
corriente sanguines asi como los movi mi entos celulares y la 
exoci tosis.
CLARK Y ROSENOUIST (1978) y CLARK Y COL (1984) introducen 
un hilo de sutura de diez ceros en embriones de polie del 
estadio 21 de H-H a través de la curva mAs interna del asa 
cardiaca cerrando el cono-truncus a un diâmetro de 0,4 mm. Se 
reincubaron hasta 1 os est ad i os 36 y 43 de H-H. Obtienen
anomalias del arco aôrtico derecho (ausencia, interrupciôn e 
hipoplasia tubular), persistencia del cuarto arco aôrtico 
izquierdo y def ectos septal es ventricul ares. El espectro de 
anomalias consegui das sugiere a los autores que la
constricciôn del asa cardiaca altera la distribuciôn del -flujo 
a los arcos aôrticos embrionarios.
ARTEAGA Y COL (1982) obtienen exper i mental mente doble 
salida del ventriculo derecho en el embriôn de polio
impidiendo la incorporaciôn del cono pôsteromedial al
ventriculo izquierdo medi ante una ligadura alrededor del 
extremo caudal del cono.
Sobre el polo venoso del coraz ôn en désarroi 1o, las 
intervenciones han si do mAs escasas. STEPHAN (1955) estudi a 
las consecuencias de la supresi ôn de la vena vitelina derecha 
en embriones de polio de 27 a 32 horas de incubaciôn.Los
embriones muestran circulaci ôn normal. Las venas del 1 ado
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derecho van a la vena vitelina anterior y de aqui al lado 
izquierdo del embribn. Obtiene celosomias y ectopias 
cardiacas. La auricula izquierda est* mAs desarrollada que en 
condiciones normales. En un embribn del quinto dia de 
incubacibn, la auricula derecha estA consi derablemente 
disminuida y el septum interatrial se desarrolla normalmente 
en su cuerno ventral que alcanza el canal atrio-ventricular 
pero no asi en su porcibn dorsal. El canal atrio-ventricular 
estA ampliamente abierto. Se sitba por encima del ventriculo 
izquierdo y el ventriculo derecho estA reducido en sus 
dimensiones.
En 1959, GRTS-LLGRCA Y COL realizan la ligadura de las 
venas vitelinas izquierdas en embriones de polio del estadio 
16 de H-H. Fijado el embribn a las 108 horas de incubacibn, 
es decir, unos cuatro dias y medio, mostraban hipoplasia del 
telencbfalo izquierdo junto con una gran microftalmia 
izquierda. En estos embriones se presentan malformaciones 
cardiacas que afectan al polo arterial del corazbn, existiendo 
anomalias de la tabicacibn ventricular compatibles con un
ventriculo bnico (ORTS-LLORCA Y COL, 1980). Es también
apreciable la falta de formaci bn de los rodetes bulbares y 
truncal es dando or i gen a un tronco arterial ûnico de salida. 
Pueden visualizarse los cojinetes atrio-ventriculares no 
sol dados por comp1 eto entre si y dos orificios
atri o-ventri culares.
MURILLO FERROL (1965) procède a la ligadura de la vena 
vitelina derecha en embriones de polio de estadios 14 a 17 de
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H-H utilizando el gancho descrito por Stephan. La ligadura de 
los vasos vitelinos derechos va seguida con menos frecuencia 
de al ter aci ones ocul ares, y en general ence-f àl icas, que la 
ligadura de los vasos vi teli nos izquierdos. Las anomalias 
obtenidas recaen con mayor frecuenci a sobre el 1 ado izquierdo. 
En 50 embriones en los que se ligaron los vasos vi teli nos 
der echos se obtuvi eron très casos de macro-f tal mi a izquierda,
en relaciôn probable con un aumento de la presi 6n venosa
i ntraembr i onar i a o también por acti vaci ôn trô-fica.
JAFFEE (1965) cauteriza el Area lateral embri onari a en 
embriones de 36 horas de i ncubaci 6n observando que los vasos
vi teli nos se desvian alrededor del Area cauterizada de tal
■forma que estos vasos entr aban al embriôn en Angulos 
anormales. Los cambios en los patrones de flujo de los
corazones fueron vistos a 1 as 60 horas después de tal 
tratami ento, y se formé gelati na cardiaca anômala en
mont1culos. Si los embriones eran tratados si mi 1armente y se
Bsperaba su désarroi 1o de cuatro a seis dias, se obtenian
cojinetes endocArdi cos anormales. La sutura de venas 
vitelinas anterior o posterior producia resultados si mi 1 ares y 
se pudo encontrar defecto septal ventricular y tabicaciôn 
bulbar incomplets.
En el mismo trabajo, JAFFEE api ica azul tri pAn disuelto 
al 0,1V., en canti dades que oscilan entre 0, 1 y 0,35 ml a
embriones de polio entre 32 y 57 horas de i ncubaci ôn,
observando que dicha aplicaciôn fue seguida de inhibiciôn del 
desarrollo del tercer y c u s r t o arcos aôrticos de forma que los
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vasos afectos se caractcrizan por luz mAs reducida y trayecto 
tortuoso. Se observa un flujo interventricular de ventriculo 
izquierdo a ventriculo derecho, a nivel de la porci 6n
membranosa, flujo que jamAs se ha observado en corazones 
normales en este momento (5,5 dias) incluso aunque el septum 
no se encuentre complete.
CLARK (1969) analiza la influencia de las alteraciones del 
flujo de entrada sobre la morfogënesis del corazân de polio 
comprimiendo el conducto de Cuvier con microclips de alambre.
Entre los estadios 20 y 24, la reducciAn unilateral del flujo 
de entrada da lugar a alteraciones morfol6gicas significatives 
de los patrones normales. La reducciân de la corriente de 
entrada derecha origina disminuciôn en el tamaXo de la auricula
derecha, del ventriculo derecho y de la trabeculizaciôn del
ventriculo derecho. En el tracto de salida se observa
dextrorotaci ôn aôrtica junto a una disminuciôn significative de 
la luz de la arteria pulmonar. Cambibs similares se observan 
tras la reducci ôn del flujo de entrada al lado izquierdo del 
corazôn. Cuando se practice reducci ôn bilateral de los flujos 
de entrada, no se observan diferencias con respecto a embriones 
contrôles. La reducciôn unilateral de los flujos de entrada en 
embriones mayores que el estadio 24 no muestran resultados
valorables. El autor interpréta los resultados de la si gui ente 
forma:
1) Después del estadio 24, las corrientes espiraies ti 
poco o ningCin efecto sobre el désarroi lo normal del cor az ôn 4/'
2) No tiene tanto valor la influencia del volume»^- b- - J
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presi6n de las corrientes sanguineas separadamente si no el 
equilibrio de estos factores como determinants del désarroi 1o 
cardiaco normal.
ROHR Y VAUPEL (1975) 1igan la vena onfalomesentérica 
derecha de embriones de polio de estadios 18 a 24 de H-H con un 
hilo quirûrgico de nylon de diez ceros. Se reincubaron hasta 
el estadio 36. Un embriôn presentaba ectopia cordis sin ninguna 
otra malformaci ôn cardiaca. Cinco embriones mostraban defecto 
septal ventricular con marcada dextroposici6n de la aorta. 
Dtros embriones presentaban disminuciôn en el désarroi1o de la 
auricula derecha, perforaciones anormales del septum
interatrial y disminuciôn en el grosor y trabeculaciones del 
miocardio ventricular derecho.
Por ultimo, otros autores han actuado en sus
intervenciones sobre el corazôn directamente. Asi, HARH Y COL
(1973) introducen un hilo de nylon de 9üp de diâmetro en la 
régi ôn del canal atrio-ventricular izquierdo en 192 embriones
de estadios 23 a 25 de H-H. De el1 os, 26 embriones mostraban
varias malformaciones; auricula y ventriculo izquierdo
hipoplâsicos, atresia valvular mitral, estenosis valvular 
aôrtica e hipoplasia tubular de la aorta y vasos
braquiocefâliCOS. Estos hallazgos enfatizan el probable papel 
morfogenético de 1 as corrientes sanguineas. De esta forma, 
1 as al teraci ones hemodinâmicas en el lugar del primordio de la 
vàlvula mitral pueden inducir malformaciones que simulan los 
hallazgos clinicos del si ndrorne de corazôn izquierdo 
hipoplâsico.
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DOR Y COL (1978) y DOR Y CORONE (1979) colocan un troj^to 
de membrane de 1x5 mm o un anillo metAlico en la uni 6n 
auri cul o-ventri cul o**conal, en la cara dorsal del cono o en el 
borde derecho del cono en embriones de polio durante el tercer 
dia de incubaci ôn. Tras seis-siete dias de reincubaci ôn 
observan que el canal atri o-ventri cular no émigra hacia la 
derecha sino que el anillo interampular (surco 
bulboventr i cular) emigra hacia la izquierda y cuando no se 
produce dicha emigraciôn obtienen diverses tipos de ventriculo 
ùnico.
DOMENECH Y REIG (1980) introducen una hebra finisima de 
nylon de 90m de grosor en el Angulo auriculo-ventriculo-conal 
con lo que obtienen comunicaci ôn interventricular con o sin 
doble salida del ventriculo derecho.
Reci entemente, KIRBY y su grupo de trabajo (1983) 
encuentran una intima relaciôn entre las células de la cresta 
neural y la septaciôn aorto-pulmonar. Han observado que las 
células de la cresta neural a nivel de los somitos occipitales 
1 a 3 migran a la régi ôn del septum aorto-pulmonar. La 
resecci ôn bilateral de la poblaci ôn celuiar de la cresta neural 
a la que hemos hecho menciôn, con anterioridad a la migraciôn, 
causa malformaciones del septum aorto-pulmonar dando lugar a 
truncus arterioso comùn o transposiciôn de grandes arterias. El 
porcentaje de corazones malformados alcanza el 947. de los 
embriones de polio intervenidos.
En un trabajo posterior (1985), KIRBY Y COL concluyen, de 
expérimentes anAlogos, que los grandes defectos septal es
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ventri cul ares y las formas variadas de truncus arterioso comCin 
se encuentran en relaciôn con la lesiôn efectuada a la cresta 
neural premigratoria entre la placoda ôtica y los somitos 4-6.
Esta misma autora, en otro trabajo de 1985, réalisa el 
mismo expérimenta y estudi a h i stolôgi camente 1 os embriones a 
los quince dias de incubaciôn encontrando malformaci ôn o 
ausencia de septaciôn cono-truncal en todos los embriones. 
Observa, ademâs, que hay dos pi cos de mortali dad embri onari a: 
uno a los seis—ocho dias de incubaci ôn, en el mismo momento en 
el que debe concluir la septaci ôn cono-truncal y otro, a 1 os 
once-trece dias de i ncubaci ôn, coincidiendo con el i ni ci o de la 
inervaci ôn parasi mpAt ica funei onal. Comprueban la interrupciôn 
de la inervaciôn parasi mpât ica por:
1) disminuciôn en la tinciôn para la aceti1 colinesterasa;
2) disminuciôn (27%) en el nùmero de células gangli onares 
en el cono-truncus;
3) disminuciôn en el conteni do de aceti1 coli na de la 
auricula (31%) y ventriculo (39%);
4) disminuciôn (21%) en la densidad de receptores
muscari ni cos para la aceti1 coli na en el déci moqui nto dia de
incubaci ôn. Las raz ones para expli car la limitada lesiôn
parasimpâtica permanecen si n aclarar pero podria afectar al
reclutamiento de células precursoras desde otras régi ones de
la cresta neural, regeneraci ôn parci al delà  cresta neural 
tras la resecci ôn qui rùrgi ca, o consti tui r una al teraci ôn en 
la contribuciôn de los elementos de entrada simpAticos o
pregangliônicos parasi mpAti cos.
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Otros autores han sometido al embriôn a factores 
potencialmente teratogénicos f i si cos y qufmicos estudi ando el 
papel mal-formati vo que estos agentes puedan ejercer sobre el 
désarroi 1o card'aco.
GRABOWSKI Y PAAR (1938) estudi an los ef ectos de la hipoxia 
sobre el embriôn de polio y someten a 954 embriones a dosis 
graduai es de hipbxia durante un periodo de seis horas, 
utilizando embriones d= edades comprendidas entre 18 horas y 
nueva di as. Par a 'es embriones de :.;r.a ad ad determi nada, podian 
establecerse très rangos diferentes conforme se reducia 
progresivamente la concentraciôn de oxigeno:
a) Rango latente en el que no se obtenian efectos;
b) Rango teratogénico con un significativo porcentaje de 
malformaci ones;
c) Rango létal en el que predominaban los efectos létal es.
Se detectô una considerable vari edad de anomalî as en
embriones someti dos a una concentraci ôn de oxigeno inferior al 
60% del valor normal mi entras que no se obtenian dichas 
anomalias cuando la concentrasiôn de oxigeno se encontraba 
entre 70 / 100% del valor normal. Las anomalîas oscilaban
entre pequenos defectos al h^ .l 1 a ego Je /erdaderos mcnstruos. 
Conforme se aumentaba la def icienci a en o:: i geno, se obser vab an 
mâs embr i snes con anomal; as, mâs ano,naI : as por embriôn afecto, 
nâs anomal las sever as , .:.a,or i nd i ce de 'lorialidad. Las
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malformaci ones afectaban al si sterna nervioso central y 
ojc can mayor frecuencia, encontrando también anomalias a 
nivel de corazôn y grandes vasos. Describen un embriôn con
ventriculo izquierdo hipoplâsico de forma que la aorta y
arteria pulmonar salian del ventriculo derecho. Para los 
autores, la hipoxia actûa como agente teratogénico efectivo y 
no especifico sobre el embriôn de polio.
JAFFEE (1976) somete a embriones de polio de estadios 
comprendidos entre el 11 y 17 de H-H a hipoxia moderada y a 
hipox i a e hipercapnia, observando cambios anatômi cos y 
f i si olôgi cos que incluyen la distorsiôn de los tubos cardiacos 
y gelatir.a cardiaca, pérdida de los patrones de flujo 
sanguî neo, bradicardia e irregularidad en los 1atidos
cardiacos. Entre el 70% de los embriones supervi vi entes (24 
horas mâs tarde), 25% désarroi 1aron anomalias en los tubos 
cardiacos y patrones de flujo sanguineo. Tras cinco dias de
incubaci ôn, pudo observarse defecto septal ventricular y doble 
salida del ventriculo derecho.
Otro de los factores f i si cos impiicados en la génesis de
malformaciones cardiacas es el cambio de temperatura. DE LA
CRUZ Y COL (1966) someten embriones de polio a cambios de
temperatura para estudi ar la relaciôn con malformaci ones 
cardiacas. La elevaciôn de temperatura de 37,65"C, en el 
grupo con 1 rcl , ;< 3?,44’C daba lugar a una al ta mortal i dad y a
mal for mat. 1 or.ss tn los ojos y sistema nervioso central , asi 
como tôt s;ôn anormal del eje embrionario. Si n embargo, no se 
enccntr ar Qi; ma I f oroiav. i ones cardiacas. La disminuciôn de
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temperatura a 35,83"C product a una alta mortalidad y, muy 
frecuentemente, defectos septal es ventriculares. Los autores 
piensan que la disminuciôn de la temperatura puede producir 
retraso en los fenômenos de crecimiento que normalmente 
acontecen en el ci erre de la porci ôn basai del septum 
interventricular. Al comparar estas resultados con los
obtenidos expertmentalmente por el virus de la influenza A y 
el de la enfermedad de Newcastle, resultados que son
similares, los autores concluyen que diferentes agentes 
teratogénicos, actuando en el mismo estadio de desarrollo, 
pueden dar lugar a patrones similares de malformaciôn.
GILANI Y JAFFEE (1971) estudian los efectos de la
radiâciôn X e hipotermia sobre el désarroi 1o cardiovascular en 
embriones de polio. Las anomal £as obtenidas son: estenosis
aôrtica, truncus arterioso comùn, defectos septal es 
auriculares y ventricul ares, vAlvulas sigmoideas anômalas, 
hipoplasia de la pared ventricular e inhibiciôn de désarroilo 
del arco aôrtico. La estenosis aôrtica fue el hallazgo mAs 
frecuente con dosis bajas de radiaciôn mientras que el truncus 
arterioso comùn fue el hallazgo mAs comùn al utilizar dosis 
al tas de radiaciôn. La exposici ôn de los embriones a 
hipotermi a antes de la radiaciôn ténia un efecto cuestionable 
sobre la radiosensibilidad de los embriones (determinada por 
la dosis létal 50) o sobre el dano de la radiaciôn en el 
corazôn en désarroi 1o (determinado por la incidencia de 
defectos cardiacos). La exposici ôn a frio después de la 
radiaciôn parecia exagerar sus efectos presumiblemente por
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inhibiciôn de los procesos reparati vos, como se pudo comprobar 
por una mayor sensi bi1i dad e incidencia de malformaci ones 
cardiacas obtenidas.
WISPE Y COL ( 1983) estudi an la in-fluencia de la 
hipotermia sobre parâmetros fisiolôgicos. Miden el flujo a 
través de la aorta dorsal con un sistema Doppler en embriones 
de polio de 1 os estadios 18, 21 y 24 de H-H y cal cul an el
volumen-1atido dividiendo el volumen total por minuto entre el 
nùmero de 1ati dos en un minuto. Estas parAmetros se midieron 
en situaci ôn basai, a 34,7’C, tras enfriar a 31,1®C y después 
de reincubar a 34,2®C. Cuando procedian a disminuir la 
temperatura, observaban disminuciôn de la frecuencia cardiaca 
y del volumen total, no afectAndose el volumen-1atido. Los 
resultados eran si mi 1 ares en cualqui era de los très estadios 
selecci onados. Para estos autores, la bradicardia es
independiente de la inervaciôn funcional autônoma y depende 
del miocardio. La funciôn de la célula miocArdica no debe 
alterarse, pues no se afecta el volumen-1atido y todos los 
parAmetros estudiados revierten a sus val ores normales cuando 
se reincuban los embriones. La hipotermia es un riesgo 
frecuente para el embriôn de polio puesto que la gai1i na
abandona la incubaciôn para buscar comida y agua. La 
bradicardia parece ser un mecanismo de protecciôn para
compensar las fluctuaciones de temperatura y puede consti tui r 
el ejemplo filogenéti co de la bradicardia observada en 
mamiferos expuestos a hipotermia experimental.
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Para finalizar, vamos a raseSar algunos trabajos 
raalizados recientemente y que analizan el papel de 
determinadas drogas sobre el desarrollo cardio-vascular en el 
embriôn de polio.
GILANI Y SILVESTRI (1977) estudian el efecto teratogénico 
del propanolol sobre el désarroilo cardiaco en embriones de 
polio de très y cuatro dias de incubaci ôn. Se les inyectô 
propanolol en el saco vitalino a una dosis entre 0,05 y 0,6 mg 
por huevo. Los embriones se analizaron en el séptimo dia 
encontrando estenosis aôrtica, defectos septal es
ventricul ares, truncus arterioso comùn, defectos septal es 
auricul ares, hipoplasia de la pared auricular y defectos en 
1 as vAlvulas atri o-ventr i culares y sigmoideas. Se ha 
observado que el propanolol enlentece experimental mente la 
frecuencia cardiaca en el embriôn de polio. Los autores 
sugieren que dicho enlentecimiento de la frecuencia cardiaca 
en estadios précoces del désarroilo de este ôrgano origina 
anomalies en los patrones de flujo sanguineo determinando la 
apariciôn de malf or m a d o n e s  cardiacas.
Se ha venido insistiendo en que la activaci ôn de 
receptores /11-adrenérgicos est A directamente relacionada con 
malf or m a d o n e s  que afectan al corazôn y grandes vasos del 
embriôn de polio. Se piensa que estos receptores adrenérgicos 
estAn présentes y son funcionales en el corazôn embrionario 
inervado y no inervado en estadios précoces del désarroilo.
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GILBERT Y COL (1980) admi ni stran 7,5x10 M de
isopraterenol a embriones de polio de estadios 24 a 26 de H-H 
observando una disminuciôn del gasto cardiaco con respecto al 
mismo embriôn antes de dicha admi ni straci ôn o con respecto a 
embriones contrôles. El estudi o se realize medi ante
mi croci nematografia. El isoproterenol, una ami na
simpaticomiméticâ, induce asi stoli as y disminuciôn de la
frecuencia cardiaca por espacio de una - dos horas . Estes 
efectos se contrarrestan si a estos embriones se les
administra practolol, un antagoniste de 1 os receptores 
|91-adrenérgi cos. Tras la admini straci ôn de i soproterenol se 
ha observado también una disminuciôn en la presiôn venosa de 
la circulaciôn vitelina. De esta forma, la disminuciôn del 
gasto cardiaco, de la frecuenci a cardiaca y de la presi ôn
venosa vitelina podrian expli car la produce!ôn de 
malformaci ones cardiacas.
KUHLMANN Y COL (1983) estudian los efectos de cuatro
ami nas simpaticomiméticas cardioactivas sobre el désarroilo
cardiovascular del embriôn de polio en el estadio 24 de H—H. 
Estas ami nas, en orden decree!ente de acti vi dad teratogénica, 
son: dopamina (dosis=10,3x10 * moles/5pl); i soproterenol
(dosis=7,0x 10”'** moles/5pl ) ; epinef r ina (dosi s=2, 2x 10 ^
moles/5pl) y norepinefrina (dosis=3,61x1 0 moles/5pl). Las 
anomal las mâs frecuentemente obtenidas son alteraci ones de 1 os 
arcos aôrticos tercero, cuarto y sexto asi como defectos 
septal es ventricul ares. Si estos embriones eran tratados 
pre’.i amenta ccn tartrato da metoprol ol, se reduc i a la
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incidencia de malformaciones. Los autores af irman que, tanto la 
dopamina como las demAs aminas simpaticomiméticas producen 
malformaciones cardiovasculares estimulando primariamente los 
receptores (11-adrenérgicos en el embriôn de polio.
CLARK (1984) analiza el control hemodinAmico del sistema 
cardiovascular del embriôn de polio y estudi a los efectos del 
isoproterenol y de la cafelna sobre dicho sistema . La 
administraciôn de dosis progresivamente mayores de 
isoproterenol (2x10*^ pg a 12xl0*^pg) no al ter aban la f recuenci a 
cardiaca ni la presi ôn en la arteria vitelina principal pero si 
el flujo a través de la aorta dorsal, con disminuciôn del gasto 
cardiaco y aumento de la resistencia vascular. El propanolol no 
ejerce efecto sobre la funciôn cardiovascular si se administra 
sôlo, pero bloquea el efecto del isoproterenol sobre el flujo a 
través de la aorta dorsal. De esta forma, el isoproterenol 
actûa a través de un receptor R.
En el mismo trabajo, CLARK estudia los efectos de la 
administraciôn intravenosa de dosis progresi vamente mayores de 
cafef na (12x10'^ mg a 12xlO'^mg) en embriones de polio del
estadio 24 de H-H. A los 2,5 minutos tras la inyecci ôn, puede
observarse un incremento significative del volumen-1atido en 
comparaci ôn con los embriones control. Este incremento se 
produce por 1 os efectos de la cafefna sobre la resi stenci a 
vascular (que disminuye) y sobre la contract!1idad miocArdica 
(que aumenta).
RAJALA y su grupo de trabajo publican, en 1984, los
resultados de administrer epinefrina a embriones de polio del
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estadi o 24 de H-H a una dosi s de 5pl al 0,1% sobre la membrana 
vitelina a nivel del corazôn. Observaban arritmias cardiacas 
durante las primeras horas tras el tratami ento. Al analizar los 
embriones supervi vi entes, encontraron una mayor incidencia de 
mal for madones en arcos aôrticos, tanto en el senti do de 
obii teraci ôn como de persistencia, y defectos septal es 
ventricul ares. Los autores miden la presi ôn principal 
ventricular (mmH^O) mediante un manômetro de agua y sugieren 
que la presenci a de arritmias cardiacas con una presiôn 
ventricular baja podria relaci onarse con la obiiteraciôn 
anormal de los arcos aôrticos y la ausenci a de arritmias con 
presi ôn ventricular al ta guardaria relaciôn con la persistencia 
anormal de arcos aôrticos y defectos septal es ventricul ares.
En otra publicaciôn del mismo ano, 1994, RAJALA Y COL 
reali zan el mismo expéri mento utilizando una dosis
teratogénica de epinefrina (5pg) en embriones de polio del 
estadio 24 de H—H y determinan las frecuencias cardiacas a los 
20, 40 y 60 minutos tras la administraci ôn. Se observô una
disminuciôn significativa de la frecuenci a cardiaca en 40% de 
los embriones tratados. Esta disminuciôn de la frecuenci a 
cardiaca parece deberse a las arritmias caracterizadas por 
bradicardia alternante con periodos de asi stoli a que se 
confirmaron medi ante electrocardi ografia. Lns datos obtenidos 
del electrocardiograma sugieren la posibi1i dad de trastornos 
en los mécanismes de conducciôn irducidos por la epinefrina en 
algunos embriones.
BRUYERE Y COL (1994) apiican tôpicamente Tpg (en muestras
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de 5pl) de epinefrina sobre las membranas vitelinas prâximas 
al corazôn en embriones de polio a lo largo del cuarto dîa de 
i ncubaci ôn (72-84 horas). Tras la administraciôn de 
epinefrina, observan disminuciones significatives de los 
volûmenes al final de la sîstole y diAstole, volumen-1atido y 
gasto cardiaco con aumento de la fracciôn de eyecci ôn. Todos 
estos cambios se mantuvieron durante una hora por lo menos 
tras la admini straci ôn del agente. De sels embriones en los 
que se observaron disminuciôn importante del volumen al final 
de la sfstole y diâstole , se obtuvi eron très embriones con 
defecto septal ventricular. Al reducirse el flujo de sangre a 
través del corazôn, disminuye la perfusiôn de ox f geno en los 
tejidos septal es en fase de organizaci ôn y se produce la 
malformaci ôn cardiaca puesto que el déficit de oxigeno actûa 
como potente agente teratogénico sobre el sistema 
cardiovascular.
MATSUOKA Y COL (1984) administran 1 ml de suero salino 
con 3,8 mg (0,02M) o 2,8 mg (0,015M) de teofilina sobre la 
superficie de la membrana corioalantoidea de embriones de 
polio entre los df as 3 y 11 de incubaci ôn. Obtienen 
aneurismas aôrticos en frecuente combinaci ôn con otras 
malformaciones cardi ovasculares: defecto septal ventricular
subaôrtico con aorta a caballo, defecto septal ventricular 
Infundibular y doble salida del ventriculo derecho con defecto 
septal ventricular. Parece ser que estas malformaciones 
anteceden a la producciôn del aneurisma y se acompanan de 
aumento en el flujo aôrtico.
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Los estudi os microscôpicos que reali zan estos autores 
revel an que la exposici ôn de embri ones de polio de cinco dias 
de i ncubaci ôn a 3,3 mg de teofilina, se acompaôa de 
adelgazamiento de la pared aôrtica que parece deberse a 
disminuciôn en el nûmero de capas médias celulares, espacio 
i ntercelular mAs amplio e interrupciôn de la linea de células 
endoteli al es.
Los autores afirman que la teofilina produce muerte 
celular e inhibe la proliferaciôn celular en tejidos en fase 
de crecimiento rApido por aumento del AMP ciclico. AdemAs, la 
disminuciôn de frecuenci a cardiaca , las arritmias y el 
volumen-1atido disminuido, durante dos-tres horas tras la 
inyecciôn, sugieren el resultado de un gasto cardiaco bajo que 
puede determi nar una rotaciôn i ncompleta del tronco 
aorto-pulmonar en el corazôn de polio embrionario. El efecto 
contrario que se produce tras 3-20 horas después de la 
inyecciôn, con aumento importante del volumen-1atido, en uni ôn 
con otras malformaciones cardiacas que incrementan el flujo 
aôrtico; contribuye a la formaci ôn de aneuri smas aôrticos en 
estos embriones.
CAMERON Y COL (1984) inyectan suifato de dextroamfetamina 
(0,25 mg/huevo) a embriones de polio en el cuarto d:a de 
incubaci ôn (estadio 24 de H-H). Observan una elevaciôn de la 
presiôn ventricular principal tras una a cuatro horac después 
de la administraciôn y una disminuciôn de la frecuenci a 
cardiaca dos, très y cinoohoras tras la inyecciôn. Los autores 
piensan que la elevaciôn de la presiôn ventricular principal
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durante periodos criticos de la septaci 6n ventricular y a nivel 
de los arcos aôrticos puede considerarse un factor eti olôgi co 
en la génesis de malformaciones en estas estructuras ya que la 
persistencia del cuarto arco aôrtico izquierdo y los defectos 
septal es ventri cul ares son las malf or m a d o n e s  mAs 
frecuentemente obtenidas tras la inyecciôn de dextroamfetamina.
FITZHARRIS Y COL (1980) i nyectan 500 pg de fumurato de 
A-aminopropionitrilo (BAPN) a embriones de polio de estadios 
12 a 14 y 22 a 23 de H-H. Esta sustancia actûa como 
inhibidora de las uniones puente dél colAgeno que const i tuye 
el principal elemento de la matriz extracelular en estadios 
précoces del corazôn en désarroilo. Cuando se inyecta el BAPN 
en la régiôn pericArdica de embriones de polio antes de la 
morfogénesis valvular y septal (estadios 12 a 14) no se 
observô ningûn efecto sobre la apariciôn o migraci ôn del 
tejido mesenquimatoso de los cojinetes. Sin embargo, cuando 
se administraba en estadios 22-23, se produc(an aneuri smas 
truncales que determinaban la muerte del embriôn. El estudio 
ultraestructural mostraba alteraciones en la superficie
celular de endocardio y miocardio, con depôsito de material 
electrodenso. Los autores concluyen que el colAgeno es una 
macromolécula estructural mAs que un inductor en fases
précoces del désarroilo card(aco. El BAPN podria causar
anomal(as cardiacas por modi f i caci ôn del colAgeno.
Otro agente teratogénico sobre el sistema cardiovascular 
es el alcohol. Dentro del conjunto de mal formaciones descri tas 
como "sindrorne de alcohol fetal" que padecen los hijos de
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mujeres alcohôlicaa, se han observado mal formaci ores cardiacas 
(NORA Y HART NORA, 1984). BEAUCHEMIN Y COL (1984) inyectan 
intraperitonealmente una ûnica dosis de solucün de alcohol 
(0,03 ml/gr de peso corporal de una soluciôn al 25% de etanol 
al 95%) en el décimo dia de prenez a ratas Sprague-Dawley. 
Estudiando los fetos en el 182 dîa de gestaciôn, se observô 
adactilia, gastrosquisi s y pi el arrugada. El examen hi stolôgi co 
revelô la presenci a de hernias inguinales importantes y 
defectos septales auri cul ares. El defecto septal i nterauri cular 
era del tipo ostium secundum y ocurri 6 en 41% de los fetos de 
animales tratados, no observAndose en los contrôles.
jiariFicftciQM
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JUSTIFICACION
Como puede observarse tras la lectura de la revisiôn 
bibl iogrâf ica que hemos hecho, el nûmei-o de publ icaciones que 
barajan los f actores etiopatogénicos y la in-fluencia del 
factor hemodinAmico en la morfogénesi s cardiaca es muy 
abundante pero no concluyente y con frecuentes 
contradi cciones, por lo que nos hemos propuesto analizar dicho 
factor hemodinAmico en la septaci An cardiaca y ver qué 
resultados se producen tras sus modificaciones.
En el ano 1981 iniciamos con el Profesor Puerta FonollA un 
proyecto de investigaciôn destinado a analizar la influencia 
del factor hemodinAmico sobre los procesos de septaciôn 
cardiaca uti1 i zando el embriôn de polio como modelo 
experimental.
Con tal fin, hemos actuado sobre el polo venoso del 
corazôn embrionario a distanci a, para obviar el factor 
mecAnico, medi ante di ferentes técnicas que consegui an impedir 
la circulaciôn a través de los vasos vitelinas derechos o 
izquierdos entre los estadios 10-11 y 20-21 de Hamilton- 
Hamburger (1951). Posteri ormente eran rei ncubados observando
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los cambios circulatorios y la viabilidad del embriôn, 
procediendo a f i jarlos en el momento oportuno.
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Hemos utilizado 617 smbrionos d* av* dm la aspecia 
Gallus-Gallus Doaastieus, partanaciantas a las razas Hubbard, 
Arvor-Acras (razas pasadas), aiauar y Oakal (razas 11garas). 
Hamos rachazado la raza Laghorn blanca por prasantar, da forma 
aspontAnaa, una incidancia alavada da malformacionas
cardiacas* 7,1% da malformacionas an al arco aôrtico y 11,7% 
da dafacto saptal ventricular (KUHLMAM Y KOLESARI, 1984). La 
1 inaa S da la raza Laghorn marrôn muastra dafactos saptalas 
vantricularas da forma aspontAnaa (RYCHTER Y COL, 1960; 
RYCHTER Y LEMEZ, 1978). Por al contrario, an las razas qua 
hamos manajado sa produce una incidancia aspontAnaa da
microftalmia dal l%.y al indice da facundidad alcanza al 98% .
La intarvanei6n sobra los vasos vitalinos izquierdos dal 
embriôn sa ha practicado an 293 casos, sobra los vasos 
vital! nos dar echos an 294 casos y hamos dajado 30 embriones sin 
intervenir como grupo control.
Vainticuatro horas antes da la intarvanciôn procadimos a 
la axtracciôn da 2 cc da albômina para avitar qua al embriôn
quadara adharido a la cAscara.
En al momento da la intarvanciôn, los embriones oscilaban 
antra al estadio 10-11 al 20-21 da HAHBURGER-HAHILTON (1951), 
as decir, antra 35-42 horas da incubaciôn hasta 72-84 horas. En 
las figuras 1 y 2 podamos apraciar dos asquamas
corraspondiantes a embriones da los estadios 13 y 18 H-H
raspactivamenta.
La apertura del embriôn se ha realizado sagôn técnicas
132
habituales y el tipo de intervenciân ha depend!do 
fundamentalmente de la edad embrionaria:
- Hasta el estadio 14 de H-H hemos seccionado el Area 
vascular prôxima al ductus de Cuvier , en el lado 
correspondiente, mediante microbisturi de tungstène previamente 
esteri1izado (Lado derechoi 01} lado izquierdoi ).
- Desde el estadio 15 de H-H se han divers!ficado las 
técnicas:
Ligadura y secciân de la vena o tronco vi tel inos 
mediante compresiôn y secciôn de los vasos con pinza de 
extremes muy af i1 ados. Poster!drmente, se mantenia la 
compresiàn de los extremos seccionados hasta comprobar que no 
ex i st1a hemorragia (Lado derechoi 02; lado izquierdoi12).
. Micro-cauterizaci6n uti1izando un cauterizador destinado 
a microcirugîa oftalmolâgica de la casa Moria. Posteri ormente 
se realiza la secciàn de los extremos en el punto donde sa 
habia practicado la cauterizaciAn (Lado derechot 03; lado 
izquierdoi 13).
. Introduce!ôn del gancho de STEPHAN (1952) debajo de los 
vasos hasta intérrumpir la circulaciôn (Lado derechot 04; lado 
izquierdo: 14).
Iras la intervene!ân se reincubaban los embriones por un
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FIGURA 1«- Esquema de un embrlôn de polio del estadio 13 
de Hamburger-Hami11on,
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FIGURA 2.- Esquema de un embri<$n de polio del estadio 18 
de Hamburger-Hamilton,
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per iodo que ha oeci lado entre 19 y 163 her as, con una medi a de 
79 horas por embri6n cuando se intervenea sobre el lado 
izquierdo y entre 24 y 192 horas, con una media de 65 horas par 
embri4n, cuando se actuaba sobre el lado derecho. Los eebriones 
intervenidos eran revisados durante la reincubaciân para 
observar los cambios circulatorios y vitalidad del embri6n.
Tras realizar la apertura , una vez finalizado el periodo 
de reincubaciân, fijamos el embriân en formol neutro al 10%
A continuaciân, hemos datado estos embriones segdn loe 
cri terios de Hamburger-HamiIton y hemos medido su longitud 
vértex-câcciK en milimetros.
A partir del estadio 29 de H-H ^ue preciso procéder con 
decalcificaciân con Acido tricloroacAtico al 5% durante un 
periodo de 2-3 dias segün el estadio del embriân.
Tras la fiJaciân-decalcificaciân se incluyeron en parafina 
segûn el siguiente métodoi
- Lavado en agua.
- Alcoholes ascendentes (SOfi, 60fl, 70S, 80S, 962, 1002).
- Butanol (très pasos).
- Parafina de 582 a 602 de fusiân.
- Bloque en parafina de 582 a 602 de fusiân.
Los cortes hi stolâgicos ser i ados se realizaron en un 
microtomo de arrastre de la casa Leitz modelo 1.512, con ' un 
grosor medio de 7-8 mieras.
La tinciân utilizada ha sida la de hematoxi1ina-eosina y, 
en dos ocasiones, la técnica de azan como describimos a
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continuaciôn.
Método d* la hematoxi1ina-eosinai 
.Desparafinar en xi loi.
.Alcohol de 962.
.Lavar en agua corri ente.
.Hematoxilina de Carazzi: 5-7 minutos.
. Lavar abundant entente y dejar al grifo hasta virar.
.Eosina: 1 minute.
.Lavar en agua.
.Alcohol de 962 y absolute.
.Carbolxilol.
.Xilol.
. Montar en bàlsanio.
Resultado: Nùcleos celulares y sustancia fundamental del
cartilage azul; ci toplasma celuiar, fibras colAgenas y 
eritrocites en rojo.
MAtodo de azan:
.Desparaf i nar.
.Azocarmin 20-30 minutos a 602.
.Lavado en agua corriente y limpiar los portas.
.Aceite de anilina 1% en alcohol 962 durante 3-4 minutos.
. Acido acético 17. en alcohol 962 durante 2-3 minutos. 
.Acide fosfotùngstice al 5% durante 5-10 minutos.
.Lavado en agua.
13?
.Tinciân en Acido acético,azul anilina y naranja durante 
20-30 «inutoe.
.Lavado en agua.
.Montaje corriente.
Soluciân de azocarmin.- Disoiver por cada 100 ml de agua 
deetilada 1 gramo de azocarmin G. Hervir la soluciân.
Dejar enfriar, filtrar, affadir 1 ml Acido acético puro por 
cada 1(M) ml.
Soluciân anilina-azul, naranja, Acido acético.-
.Anilina azul 0,5 gr soluble en agua.
'. Naranja G 2 gramos.
.Agua destilada 100 cc.
•Acido acético 8 cc.
Hervir y filtrar después de enfriarse. Para usar disolver 
una parte de colorante en dos de agua destilada.
Resultado: Tejido conjuntivo en azul.
Mùsculo en rojo.
Hemos reali zado dos reconstrucci ones parc i al es poir el 
método de BORN (1883), a 140 aumentos, del corazân del embri ân 
LV-70 que alcanzâ un estadio 31 de H-H en el momento de la 
fi jaci ân.
El estudio microscâpico se llevâ a cabo con un microscopio 
âptico Optiphot (Nikon) con el que se han efectuado las
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micro-fotograf ia* utilizando pelicula Ilford Pan F, revelAndose 
como siguet
- 18 cc de Rodinal en 500 cc de agua a 1S-22S durante 8,5 
minutos.
- Lavar abundantemente.
- 100 cc de fijador de pelicula Valca en 400 cc de agua 
durante 5 minutos.
En la conf eccidn de este trabajo se ha uti lizado un 
ordenador personal IBM PC de 464 Kb con dos unidades de 
diskettes de 5,25 pulgadas y una unidad de disco duro de lO Mb 
asi como el programs de tratamiento de textos, base de datos y 
grâficos de Open Access. Hemos aplicado los programas
Execuvision y Microstat en la obtenci6n de grAficos y datos 
estadisticos respectivamente. La impresi6n se ha realizado 
con una impresora Star modelo Geminix-lS.
RESULTADOS
f^ SULTftPQg
- ESTUDIO ESTADISTICO
- ESTUDIO M0RF0L06IC0
eSTUPIfl ESTftPISTICQ
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En la realiraciôn de nuestro proyecto de i nvesti gaci 6n 
hemos seleccionado 617 embriones "a priori" normales tanto 
para el g r u p o  control como para los que han sido intervenidos. 
Hemos estudi ado las mal formaci ones de 1 os embriones f i j ados 
(317 embriones), es decir, 1 as de aquellos embriones vi vos 
(188 embriones) o recién muertos (129 embriones) en el momento 
de la.fijaciôn. En el APENDICE incluimos el protocolo de las 
intervenciones reali zadas pormenor i z ando los datos
correspondientes a cada embri6n.
En la Tabla I expresamos la supervivencia porcentual 
(columna 4) en relacidn a los estadios de intervenciôn 
(columna 1). En las columnas 2 y 3 figuran el mimero de 
embriones intervenidos y supervivientes respect i vamente, en 
valor absolute. Podemos observar cômo la mayor poblaciân de 
embriones, tante intervenidos como supervivientes se localiza 
alrededor de los estadios 16 a 18 H.H., disminuyendo en los 
periodos previos y  posteriores. Por el contrario, para 
identificar con nitidez la supervivencia porcentual
présentâmes l o s  resultados obteni d o s  en la GrAf i ca 1.
La GrAf i ca 1 e x p r è s  a la ralaciôn ex i stente entre 
supervi ■-e'ic i a por cent ua' y estadios de intervene! 6 n segùn 1 os 
datos e "puestos e - * a  Tabla I. P o d e m o s  -jboervar la importante
I4à
SUPERVIVENCIA E3TADI0 DE INTERVENCION
1 ESTADIO DE 
i INTERVENCION
NRO. EMBRIONES 
INTERVENIDOS
NRO. EMBRIONES 
SUPERVIVIENTES
% SUPERV. / 1 
INTERV. 1
1 10-10.5 5 100 ;
1 11-11.5 i 9 73.08 1
1 12-12.3 17 10 53.82 1
1 13-13.5 23 5 21.74 1
1 14-14.5 41 6 14.63 1
1 15-15.3 41 29.27 1
1 16-16.5 6 8 30 44.12 1
1 17-17.5 144 44 30.56 1
1 18-13.5 151 40 26.49 1
1 19-19.5 26 2 7.6? 1
1 29-20.5 27 4 14.81 1
1 21-21.5 26 2 7.69 1
1 22-22.5 ’ 1 7 53.35 1
1 23-23.5 2 23.57 1
1 24-24.3 ') v> 1
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disminuci6n de supervivencia cuando intervsnimos seccionando 
el Area vascular desde el estadio 10 al 14 H.H. Posteriormente 
la supe-vi venci a asciende presentando dos picos en la grAf i ca y 
que corresponden a los estadios 16 y 22-23 H.H. 
respecti vamente.
Al pie de la grAfica expresamos los valores de la media 
aritmética, desviacidn standard, vari anza, coeficiente de 
variaci An y error standard de la media (ESM). La hipâtasis de 
que la muestra estudiada se adapte a una distribue!ûn normal no 
puede mantenerse para ur nivel de ccnfiar.za del 95%.
En li Tabla II figuran los datos correspond!entas al tipo 
de intervenci ôn (columna 1 ), niimero de embriones operados 
(columna 2 ', mimero de embriones supervivientes en valor 
absoluto (columna 3) y porcentual (columna 4), y pérdida media 
de désarroi 1o en estadios de HAMBURGEP-HAMILTON (1951) 
(columna 5). La pArdida de désarroi 1o se calcula por la 
diferencia en estadios entre el obtenido y el que teôrlcamente 
deberîa haber alcanzado segùn las horas de incubacidn.
En la primera fila se expresan los embriones contrôles 
mientras que en las filas segunda y tercera figuran los grupos 
e es decir, los embriones intervenidos por secciân del
Area vascular entre los estadios 10 a 14 H.H. en el lado 
derecho e izquierdo respertivamente. En las filas si gui entes 
se presentan D^e I^, Dge I, y D^e I^que, como hemos comentado 
en MATERIAL Y METODOS , cor'-esponden a 1 as di f erentes técnicas 
empleadas en los embriones a partir del estadio 15 H.H. En
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T A B L A  I I
fUPERVIVENCIA - PERDIDA DE DEIARROLLO / TIPO DE INTERVENCION
TIPO DE I NRO. EMBR. | NRO. EMBRIONES JUPERVIV. 
INTERV. I INTERVENIDOS I NRO. % SUP.
PERDIDA DE 
DESARROLLO
30 80 0 .1:
DI 41
42
9.76 
61 .90
•2.33 
•1 .05II
25
181
6
58
24
32.04
-0.72
-0.67
D3
13
194
35
54
7
27.84
20
-0.53
-0.14
33
36
21 .21 
5.56
■1 .25 
-2.41
D2 ♦ D3 
+ D4 25: 26.59 -0.83
12 + 13 
•*• 14 67 26.59 -1 .07
Iiea DE INIEBYENCION 
C: EMBRION CONTROL.
01: SECCION DEL AREA VASCULAR EN EL LADO DERECHO.
Il : IDEM PARA EL LADO IZQUIERDO.
D2: LIGADURA Y SECCION DE LOS VASOS VITELINOS DERECHOS MEDIANTE 
PRESION Y POSTERIOR TRACCION.
12: IDEM PARA EL LADO IZQUIERDO.
D3: CAUTERIZACION Y SECCION DE LOS VASOS VITELINOS DERECHOS.
13: IDEM PARA EL LADO IZQUIERDO.
D4: INTRODUCEION DE GANCHO DE STEPHAN PARA SUPRIMIR LA CIRCULACION 
VITELINA DERECHA.
14: IDEM PARA EL LADO IZQUIERDO.
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1 as dos t i mas filas agrupamos los datos de las distintas 
técnicas! +Dg4-D;^ e I^+I^ + I^como sumatorio de los resul tados
obtenidos en ambos 1 ados. El nùmero de embri ones
independientemente del 1 ado intervenido (columna 2 ) es
prActicamente igual para los embri ones jdvenes (D^=41; I^ =42) 
e idéntico para los embriones mayores (D^+Dg+D(^ = I^+Ij + I;^=252) .
Al consi derar 1 as técnicas i ndi vi dual mente (columna 3),
apreciamos una diferencia significativa de la supervivencia 
entre el las. Sin embargo, el total de embri ones
supervivientes de las técnicas de intervenciôn efectuadas 
sobre los embriones mayores (D^+Dj+Di, = I^+Ij+I jy =67) es el
mi s,no. Al anali zar la supervi venc:a porcentual (columna 4) 
nos llama la atenciôn la di sminuci ôn évidente para ^
frente a  ^Y - La mayor pérdida de désarroi 1o (columna 5) 
corresponde a 1 os embriones intervenidos precozmente mediante 
secciôn del ôrea vascular (Dge I^ ) y a los que se introdujo el 
gancho de Stephan (O^ e^ li^ ).
En la GrAfica 2 représentâmes mediante un diagrama de 
barras el nOmero de embriones supervi vi entes con respecta al 
nümero de embriones intervenidos , expresados ambos en valor 
absoluto. Puede observarse que 1 as técnicas mAs empleadas
fueran Dj (cautar:z aci ôn y secciôn de los vasos vi teli nos
derechos) e (ligadur? y secciôn de los vasos vi teli nos
izquierdos mediante presiôn y posterior tracciôn), técnicas a 
1 as que corresponde también el mayor nùmero de embriones
super vi vientes en valor absoluto.
148
ü < M
I
I 
I
H
Z
o
k
M
H
Vw
&
3
(A
H
Z
J I t_ I I
U3 S 8 S 9 S S S C 9 S C B
^ N H H H H H 
K
i ZKO . MZmKwOZMW
149
La GrAfica 3 muestra la relaciôn entre la supervivencia 
porcentual y las di ferentes técnicas de intervenciôn. Como es 
lôqico, la mayor supervivencia corresponde a los embriones 
contrôles, de 1o que podemos deducir la escasa influencia de la 
apertura del huevo sobre la supervivencia del embriôn. Las 
i ntervenci ones 1 y 2 son menos agresi vas en el lado izquierdo 
que en el derecho. Por el contrario, 1 as técnicas 3 y 4 son
menos agresi vas en el lado derecho. En definitiva, todas las
técnicas resultan agresi vas puesto que la supervivencia no 
sobrepasa el 30% a excepci ôn de 1^ .
En la GrAfica 4 se pone de manifiesto la pérdida de
désarroi 1 o media en cada una de las técnicas empleadas y 
podemos observar cômo las intervenciones e I^ producen las
mayores pérdidas.
Si consideramos 1 as intervenciones en el lado derecho y 
comparâmes la pérdida de désarroi 1o (GrAf ica 4) con la 
supervi venci a (GrAfica 3), apreciamos que la menor 
supervivencia coincide con la mayor pérdida de désarroi 1 o en 
seguida de , siendo las intervene!ones mejor toleradas y Dg 
En el lado izquierdo, la técnica I es la de menor 
supervivencia y mAx i mo grado de pérdida de désarroi 1o; la 
técnica I^ produce buena supervivencia con pérdida de
désarroi 1 o importante y la intervenciôn Ig provoca 
supervivencia escasa con poca pérdida de désarroi 1o. La técnica 
résulta bien toierada. La lesiôn, per tanto, no es
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superpcnible en los 1 ados derecho e izquierdo. Las técnicas Dg 
e que, como hemos visto antes, corresponden al mayor mimero
de embriones intervenidos, resultan bien toleradas en cuanto a 
supervivend a absoluta y porcentual por un 1 ado, y pérdida de 
désarroi 1 o por otro.
En la Tabla III considérâmes el estadio de intervenciôn 
(columna 1 ), los embriones selecci onados por cada estadio 
(columna 2 ) y los parAmetros que hemos analizado para valorar
el desar'^ollo de los embriones intervenidos. Estos parAmetros 
fuercn; pérdida de désarroi 1o (media aritmética: columna 3 y 
desv 1 i.c i in standard : columna 4) y longitud vértex-côcci x (media 
aritmética: columna 5 y desviaciôn standard : columna à).
La GrAfica 5 represents la relaciôn ex i stente entre la 
pérdida de désarroi 1o y el estadio de intervenciôn considerado, 
mi entras que la GrAfica 6 muestra la relaciôn entre longitud 
vértex-côcci : y estadios de intervenciôn.
A partir de) estadio 14 H.H. observâmes cômo résulta 
coherente la pérdida de desarrol1o (GrAfica 5) con la longitud 
vértex-côcciX (GrAfica 6) alcanzadas. Hasta el estadio 13 H.H.
1 ne 1uido, independientemente del estadio de intervenciôn, 
aie anzan ;jna Icrgitud vArtex -côcci x homogénea. Por el 
ortrari'i, con respectn a la pérdida de désarroi 1 o, ésta 
présenta una curva descendante de forma que cuanto mAs pequeno 
•> . <=) embr i ôn menor es la pérdida de désarroi 1 o hasta el
estadir 12 H.H., para tener una brusca recuperaci ôn entre los
153
T A B L A I I I
PERDIDA DE DESARROLLO - LONGITUD V. C. / ESTADIO DE INTERVENCION
1 ESTADIO 
1 INTERV.
1 NRO. EMBR.1 
1 FIJADOS 1 
.1 1.
PERDIDA
MEDIA
DE
1
DESARROLLO | 
DESV. ST. 1
1.
LONGITUD V.C. 
MEDIA DESV. ST. 
1
1 10-10.5
1 I
1 5 I 0.60 1 0.65 1 11 .60 1 3.71
1 11-11.5
1 — ---------1 ■
1 22 1 -0.68 1 1 .49 1 10.36 1 3.38
1 12-12.5
1 1 ■ 
1 13 1 . 42 1 3.. 1 0 1 1 1 1 3.32
1 ’5-13.5
1-- — -- —  1 -
1 S 1 0.12 1 2..57 1 10.6: 1 6.07
1 14-14.5
1 — — —  1 • 
1 11 1 -1 .77 1 2.53 1 1 1 . .1)5 1 4.51
1 15-15.5
1 — —— — —  1 - 
1 22 1 - 0. 6 6 1 1 . 33 1 1 3. 70 1 6.01
1 1 6-’n . 5
1---------- 1*
1 38 1 0 .09 1 17' 1
1 17-17.5
1---------- 1 "
1 75 1 -0 , 47 1 1.63 1 1 3. 33 1 5.55
1 13-13.5
1 — — -— -—  1 - 
1 68 1 -1.14 1 1.47 1 15.41 1 6.14
1 19-19.5
■|---------- 1"
1 15 1 -1 -54 1 1.13 1 9.09 1 5.22
1 20-20.5
1 — — — —  1 - 
1 13 1 -0.39 1 1 .25 1 10.75 1 5.67
1 21-21.5
1---------- 1 '
1 12 1 -1 .54 1 1 .50 1 9.75 1 3.58
1 22-22.5
-- — —  j.
1 9 1 -0.17 1 1.39 1 17.37 1 4.65
1 — — — — —  1 -
-0.50 1 0 . ( I 1 3.50 1 1.53
1 24-24.5 i 1 1 
■1---------- 1-
-4 1
-1-
0 1 
----------- 1.
11.50 1 0
1 5 4
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estadios 12 y 13 H.H., de -forma que en éste ultimo la pérdida 
de désarroi 1 o también es pequena. En la Grâ-fica 5 y a partir 
del estadio 14 H.H. observâmes dos minimos de pérdida de
désarroi 1o correspond!entes a los estadios 16 y 22 H.H.,
mi entras que aparecen dos mAx i mos en los estadios 16 y 23
H.H.para la longitud vértex-côcci x alcanzada (GrAfica 6). Esto 
presLipone que en los embriones intervenidos alrededor de! 
estadio 16 H.H. se obtiene una buena correlaci 6n entre la 
pérdida de désarroi 1o y la longitud vértex-côccix, que expresa 
la escasa di -f er enci a entre éstos y los contrôles. Prcbabl emente 
este hecho sea debido a 1 as buenas condiciones técnicas que 
ofrece este estadio 'f Aci 1 acceso a 1 os .-asos i tel i nos, menor 
nUmero v volumen de bemorragi as post-intervenciôn, etc).
Al pie de las GrAf i cas 5 y 6 reflejamos los datos 
correspond!entes a la media aritmética, desviaciôn standard,
variance, coeficiente de var i aci ôn y error standard de la
medi a.
Para la relaciôn pérdida de désarroi 1o/ estadio de
intervene!ôn (GrAfica 5) la hipôtesis de que la muestra
estudiada se adapte a una distribuciôn normal no puede
mantenerse para un nivel de conf i anza del 95%. Par el
contrario, par a la relaciôn longitud vértex-côccix/ estadio de 
intervenciôn i GrAf ica 6), la hipôtesis de que la muestra
estudi ada se adapte a una di str i bttci ôn normal puede mantenerse 
para un i i-.;l de confiarza del ?5%. En este caso, la ecuaciôn
'Je 1 ' 4 que r a; resent a dicha d i ■ t r i buci ôn es:
15?
-b(x-m)^
y= a . e
donde a y b son dos constantes que pueden calcul arse a 
partir del valor de la desviacidn standard (f):
1
b s
Susti tuyendo se obtiene:
y = 0 , 1 2 3 0  , 0 -0,0U75(x-12,9733)^
En la Tabla IV anallzamos la presencia de malformaciones 
cardiacas, extracardiacas y la suma de ambas, en val ores
absolutos y porcentuales (columnas 3 a 8), en relaciôn al
estadio de intervene!6n (columna 1) consi derando todos 1 os 
embriones seleccionados (columna 2).
La GrÂ-flca 7 represents la relacibn entre mal-formaci ones
cardiacas expresadas porcentualmente y 1 os estadios de
intervenciôn. En los estadios inferiores al IIH.H. y superiores 
al 22 H.H. no se observan malformaciones cardiacas. Sin
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T A B L A  I V
MALFORMACIONES / E5TADI0 DE INTERVENCION
1 ESTADIO 
1 INTERV.
NRO.
EMBR.
IMALF.CARDIACAS 
IN.EMBR. %
1 1
IMALF.EXTRACARD. 
IN.EMBR. %
1 I
TOTAL
N.EMBR.
MALF. 1 
% 1
1 1 0- 1 ':) . 5 5 1 9 1 v) 1 0 1 0 .0 0 1
1 ; i 1 . 5 22 1 3 1 i .3 . :) 4 1  ^ 1 4 18.18 1
1 3 1 2 1 ’3.38 1 0 1 0 2 15.38 1
j 1 ! 1 2
1 i 4-14.3 1 1 1 2 1 18.18 1 2 1 1 8.. 1 8 4 36.3 o 1
1 i5-'5.5 49.91 13.64 9 40.. 91 1
1 1 o - 5 38 1 il 1 1 8 1 21 .05 1 7 44.74 1
3 9.. a? 1  ^ 1 1 2 30 40 1
1 i 3-’3.3 68 1 23 1 33.82 I 6 1 3-82 26 33.24 1
1 ' 4- W. 5 1 3 1 3 1 25.08 1 1 1 7 .69 3 23.08 1
1 29-29.5 1 8 1 1 1 5.56 1 4 1 22.22 5 27.73 1
1 21-21.5 1 2 1 4 1 33.33 1 1 1 8.33 4 33.33 1
9 1 2 1 1 0 I 22.22 1
■- 1 0 1
1 1 1 1 1 1 1 1 1 
1-------- 1------- 1------- 1------- 1-------1-------1------- 1-------1
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embargo, entre los estadios 11 y 22 H.H., el méx i mo se
sncaentra en el estadio 15 H.H. y el mini mo en el estadio 20
H.H. For debajo del estadio 15 H.H., el porcentaje de
mal formac : ones se si tùa entre el 15 y 25% mi entras que, por
encima del estadio 15 H.H. hasta el estadio 20 H.H. incluido, 
se aprecia un porcentaje de malformaciones que ose i1 a entre 25 
y 35%.
La Gràfica 8 indica la relaciôn entre malformaciones 
e\ tr ac ar d iac as ' e-ipr esadas porcentual mente y estadios de
intervenciôn. Este tipo de malformaciones es en general menos 
■frecuents que 1 as x.u 11 or mac i ones cardiacas, de tal man era que
par debajo del estadio 1.3 H.H. y por encima del estadio 21
H.H., Las 1 esion es son mini mas. Entre estas dos estadios 
encortr amns dos méiti.mos que cor respond en a los estadios 16 y 20 
H.H. respeqt1vamente / un minimo en el estadio 19 H.H., estando 
el -esto comprendido entre el ''.S y 17,5%.
Si comparâmes las malformaciones cardiacas (Gràfica 7) y 
las e:' tracard iacas (Gràfica 8), en funciôn del estadio de
intervencion, comprobamos que en el estadio 15 H.H. las
malformaciones cardiacas tienen un màximo mi entras que las
extracardiacas muestran un punto de i nf1 ex i ôn negative. De
i gu al f crma, ifntre 1 os estadios 16 y 19 H.H., ambas curvas son
S I r 1 cas pero de signo contraria, ciendo positiva para las 
mal formac 1 ones cardiacas y negati ,a para las extracardiacas. En 
cl estadio 20 H.H. hay un màximo para las malformaciones 
ex* ' ^rdiacas (Gràfica 3), ni entras que existe un minimo para
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las ca-dia^as (GrA-fica 7).
La Grà-fica 9 muestra la relaciôn entre el total de 
malformaciones tornado porcentualmente y el estadio de 
intervenciôn. En la Brâfica 10 observâmes, en un diagrama de 
barras tridimensional, los dos grupos de malformaci ones 
ref er id os: r.ard i ac as y ex tracard 1 ac as asi como la suma de ambas
■'en ex près 1 ôn porcentual ) en relaciôn al estadio de 
intervenc1 ôn. Del anàlisis de estas dos Gràf i cas (9 y 10) se 
desprende la ex i stenc i a de dos periodos malf ormat i vos màximos; 
uno, enfre 1 os estadios 14 y 13 H.H. con màximo en el 16 y otro 
entre los estadios 20 y 22 H.H. con màximo en el 21. Los 
estadios de maxima frecuenci a de malformaciones corresponden, 
pues, a los estadios 16 y 21 H.H.
Al pie de las Gràficas 7. S v 9 figuran los datos 
estad i st1 COS correspondientes; media aritmética, desviaciôn 
standard, varianza, coef i ci ente de var i ac i ôn y error standard 
de la media. En ambos casos, para las relaciones malformaciones 
cardiacas/estadio de i ntervenci ôn y suma de
malformaciones/estadio de intervenciôn, la hipôtesis de que 1 as 
muestras estudi adas se adapten a una distribuciôn normal no 
pued'.' mantonerce pa'^ a un ni vel de confianza del 95%. For el 
coritn n la relc-clôr malor mac i ones ex tracard i acas/estadi o
de 1 nter-.en: i ôn s i puede mantenerse dicha hipôtesis para un 
nivel de cc'fianza del °5%. En este caso, la ecuaciôn general 
de ’.y dur.? -t-e e pre-ùria de la si juiente forma:
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y. . .
Como y a vimos al explicar la Grà-fica 6, los val ores de a y 
b pueden calcularse segùn la desviaciân standard:
\/2 1Y
2 .(T'
Si sustituimos nuestros datos obtenemos:
y . 0.0505 . . -0.0080(*-8.5986)*
En la Tabla V anali zamos la asociaci 6n de malformaci ones 
entre si consi derando los 317 embri ones seleccionados. En la 
primera parte figuran las probabi1idades de que un embri An 
determinado présente una, dos, très o cuatro malformaciones 
cardiacas <Aj,A^,Ag y ) cal culadas a partir de la frecuenci a 
con que hemos encontrado dichas malformaciones. A continuaciôn, 
expresamos la probabi1idad de que un embriôn presents una, dos
166
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o très mal f ormaciones extracardiacas v 1 o denominamos de -forma 
global sucesQ B. En ningùn caso hemos encontrado un embriôn con 
mâs de cuatro malformaciones cardiacas o màs de très 
extracardiacas.
Calculâmes la probabilidad que tiene un embri 6 n que 
presentando una, dos, très o cuatro malformaciones cardiacas 
(A,Ajj^ »A3 »A-) tenga una o mAs malf ormaciones extracardiacas 
(B) segùn la siguiente expresiônt
P(A). P(B/A)
P(A/B)«-------------------
P(B)
También deducimos la probabi 1 idad que tiene un embriôn que 
presentando una malformaciôn extracardiaca (B) tenga una o màs 
cardiacas segCin la expresiôn inversa:
P(B>. P(A/B)
P(B/A>--------------------- —
P(A)
Observando los datos obtenidos (Tabla V) podemos 
comprobar que la probabil idad de que se asocie una 
malformaci ôn cardiaca con una o mâs extracard iacas es màs 
frecuente que la apariciôn aislada de una malformaci ôn 
ex tracardiaca.La probabi1 idad de que se asocie una 
malformaciôn extracardiaca con una o màs cardiacas es màs
168
frecuente que la apariciôn de dos malformaciones cardiacas y 
menos que la asociaciôn de una malformaci ôn cardiaca con una o 
màs extracardiacas. Los dos grupos de malformaciones son 
fenômenos deoendi entes por 1o que es fâcil explicar la 
asociaciôn de una malformac i ôn cardiaca con otra extracardiaca.
A continuaciôn. vamos a reali zar un anâlisis de 
correlaciôn entre supervivencia y los dos grupos de
malformaci ones considerando ai siadamente malformaciones 
cardiacas y extracard iacas asi como su suma. Para ello, en la 
Tabla VI exponemos los val ores porcentuales de supervi venci a y 
de los dos grupos de malformaciones consideradas asi como su 
suma en funciôn del estadio de intervenciôn.
En la Tabla VII figuran los datos correspondientes al 
anâlisis de correlaciôn entre supervivencia y malformaciones 
cardiacas. Del anâlisis de la varianra se deduce una Fj = 
4,2079 que para 28 grados de libertad supone un a inferior a 
0,01. Si n embargo, la di stribuci ôn de Student con t = l,S649 
para 28 grados de libertad no es significativa.
La Tabla VIII muestra los datos pertenecientes al 
anâlisis de correlaciôn entre supervi vend a y malformaciones 
extracard i acas. Del anâlisis de la var i anza se deduce una F^> 
=2,8765 que para 28 grados de libertad supone un a superior a 
0,01 e inferior a 0,05. Si n embargo, la distribuciôn de 
Student con t=3,4563 para 28 grados de libertad es
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T A B L A  V I
ANALISIS DE CORRELACION SUPERVIVENCIA / MALFORMACIONES
1 ESTADIO 
1 INTERV.
SUPERVIVENCIA1 
% 1
MALF. % 
CARDIACAS.
1 MALF. % 
1 EXTRACARD.
MALF. X 1 
TOTALES. 1
1 10-10.5 100 1 0 1 0 0 1
1 11-11.5 73.03 1 15.64 1 4.55 18.18 1
1 12-12.5 58.82 1 15.38 1 0 15.38 1
1 13-13.5 21.74 1 25 1 12.50 25 1
1 14-14.5 14.63 1 18.18 1 16.18 36.36 1
1 15-15.5 29.27 1 40.91 1 13.64 40.91 1
1 16-16.5 44.12 1 28.95 1 21.05 44.74 1
1 17-17.5 30.56 1 30. o7 1 12 40 1
1 18-18.5 26.49 1 33.32 1 3.32 38.24 1
1 19-19.5 7.69 1 23.03 1 7.69 23.08 1
1 20-20.5 14.31 1 5.56 27.78 1
1 21-21.5 7.69 1 33.33 1 8.33 33.33 1
1 2 2 - 2 2 . 5 53.35 1 . .... 1
29.57 1 1 0 0 1
I l  1 1 1 1
1 2 4 - 2 4 . 5  1 0 1 0 1 0 1 0  1 
1------------ 1---------------------1------------------1------------------1------------------ 1
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T A B L A  V I I
ANALISIS DE CORRELACION SUPBXViVENCIA / MALFORMACIONES CARDIACAS
\r'.' :AS:}S=4 5
VARIa SL£S=4
-EDIh 3ESV. ST..
SUPERVIVENCIA 34. ./6EÙ 27. , 1 7.2366
f =-;.22)3
>c SNEDEC3R N=23 r> = 4.2079 ; 0< ':0.0i
t )E STUDENT N=23 t-r , .6649 . Nü SIuNIRIChTIVA
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T A B L A  V I I I
ANALISIS DE CORRELACION SUPERVIVENCIA / MALFORMACIONES EXTRACARDIACAS
1 NRC. CASCS=*. 5
1 NRC. VARIAE:LES=4
MEDIA DESV . ST. E.S.M. 1
1 SUPERVIVENCIA 34.G8S0 27. 451i 7.3366 |
1 9ALF, EXTRACARD. 3.5987
r =-0.3779
8903 2.1083 1
1 F DE SNEDECOR ; N=22 ; Fo = 2.2765 , 0.05; (X )O.01 1
1 t DE STUDENT. N = 2S , "t = 3.4563 .: 0.01 > P X; . 001 1
JEDE SER riCNIFICATIVA 1
172
probabiemente significativa aunque no es concluyente.
Finalmente, en la Tabla IX se observan los datos 
correspondientes al anâlisis de correlaciôn entre la 
supervivencia y el total de malformaciones. Del anâlisis de la 
varianza se deduce una =3,2279 que para 28 grados de libertad 
supone un a superior a 0,01 a inferior a 0.05. La distribuciôn 
de Student con t=l,2007 para 28 grados de libertad no résulta 
significativa.
El anâlisis de la varianza y la distribuciôn de Student 
aplicados a las relaciones entre supervivencia y apariciôn de 
malformaciones ^bien sean cardiacas, extracardiacas o la suma 
de ambas) nos indica que se trata de fenômenos relacionados 
pero no estrechamente.
En 1 os très casos, el coefici ente de correlaciôn, r, es 
muy bajo no permitiendo el ajuste a una recta de regresi ôn.
En la Tabla X representamos las malformaciones cardiacas, 
extracardiacas y total de malformaciones en valores absolûtes y 
porcentuales (columnas 2 a 7) en relaciôn a las di ferentes 
tôcnicas de i ntervenci ôn (columna 1). Se deduce con faci1idad 
que la mayor proporciôn de malformaciones corresponde a las 
intervenciones D3 e que, por otro 1 ado, son técnicas bien 
toieradas segùn veiamos al analizar la supervivencia y los 
parâmetros de désarroilo.
1 7 3
T A B L A I X
ANALISIS DE CORRELACION SUPERVIVENCIA / TOTAL DE MALFORMACIONES
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T A B L A  X
DISTRIBUCION DE MALFORMACIONES / TIPO DE INTERVENCION
TIPO DE IMALF.CARDIACASIMALF.EXTRACARD.I TOTAL MALF. 
INTERV. IN.MALF. % IN.MALF. Z IN.MALF. %
1 c 1 0 1 0 1 0 1 0 0 0 1
1 1 4 1 2 . 4 2  1 3 1 1 .82 7 4 . 2 4  1
1 d : I 1 ’ .52 j 1 1 .6^ 3 . 4 3  1
1 3 2 . i 2 1 21 1 1 2 . 7 3 74 4 4 . 3 5  1
1 r 1 3 . 6 4  1 1 1 . 6i 5 . 2 5  1
1 3 . 0 3  1 1 1.61 4 . 6 4  1
1 2 3 . 6 4  1 1 ü 1 9. 70 55
t 1 . 8 2  1 1 1.2; b 3 . 0 3  1
1 14 1 1 4 . 2 4  1 0 1 0 7 4 . 2 4  1
17»
En la Gràfica 11 se expresa mediante un diagrama de barras 
la distf-ibuci ôn de malf ormaciones cardiacas segùn el tipo de 
i ntervenci ôn mi entras que en la Gràfica 12 se representan 1 as 
malformaciones extracardiacas y en la Gràfica 13 el total de 
malformaciones. Por ùltimo, en la Gràfica 14 se représenta de 
forma agrupada los datos expuestos en las Gràficas anteri ores 
para su mejor anâlisis conjunto. En todas el1 as comprobamos que 
la mayor proporci ôn de malformaci ones corresponde a las 
técnicas e I;^ como veiamos anteri or mente.
Las Tablas XI y XI bis representan las modificaciones de 
désarroilo inducidas por cada tipo ae i ntervenci ôn (columna 
1). En la columna 2 figura el tiempo total de incubaciôn 
(HTI= Horas preintervenciôn + Horas postintervenciôn) agrupado 
en marcas de clase; en la columna 3 aparece el estadio final 
expresado en horas mientras que la columna 4 muestra la 
diferencia de désarroilo en estadios de Hamburgei— Hamilton (el 
signo indica la pérdida o ganancia con respecta al estadio 
teôrico esperado), y en la columna 5 se présenta la longitud 
vértex-côccix en mi 1imetros. Para cada intervenciôn hemos 
calculado los valores de media aritmética (m) y desviaciôn 
standard (<r).
A partir de los datos comentados en las Tablas XI y XI bis 
dividimos la longitud vértex-côccix (mme) entre el estadio 
obtenido (horas) de lo que se deduce un nuevo paràmetro al que 
denominamos "Crecimiento Medio" y que para cada intervenciôn 
f ue:
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H. T. I. - ESTADIO OBTENIDO - PERDIDA DE DESARROLLO - LONGITUD V. C./ 
/ TIPO DE INTERVENCION
ITIPO ESTADIO PERDIDA
1 1 
1 LONGITUD 1
1 DE H. T. I. OBTENIDO DE 1 V. C. 1
1INTERV. (HORAS) DESARROLLO 1
.1
60— 100 74 -0.25 1 9
101-140 129 m  =146 0.62 =0.18 112.25 m  =15.91 1
1 C 141-180 171 C  =58.29 0.05 T  =0.36 117.42 vT =6.97 1
181-220 210 0.30 125
221-260
.1 __
1 60—100 1 78 -3 1 8.25
1101-140 11 11 m=l37.25 -1 .75 m  =-3.12 110.50 m =i4.68 i
1 D 1 1141-180 
1181-220 
1221-260 
. 1
11 26 
1234
C  =67.54
-7.50
-0.25
T  =3.12
117
123
Q =6.66 1
1 60-100 1 _ 1 -
1101-140 1132 m = i 5 4  1-0.20 m  =-0.81 1 9.50 m =14.58 1
1 D 2 1141-180 1144 cr =28.351-1 .75 <r=0.82 114.25 (T -5.25 1
1181-220 1186 1-0.50 120
1221-260
1
1 60-100 1 88 -0.40 1 7.23
1101-140 1105 rr =150.60 -1 .05 m  =-0.42 1 9.75 m =16.14 1
1 D 3 1141-180 1156 T  =54.09 -0.22 T =0.39 116.25 C =7.84 1
1181-220 11 88 -0.47 121.50
1221-260
_l
1216 0 126
1 60-100 1 - - 1
1101-140 1108 Pn =144 -1 .38 !''' =-1.18 111.75 pi -15.50 1
1 D 4 1141-180 1126 T  =47.62 -2 <T =0.93 112.50 C =5.85 1
1181-220 1198 -0.16 122.25
1221-260 
.1_________
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T A B L A  X I  B I S
H. T. I. - ESTADIO OBTENIDO - PERDIDA DE DESARROLLO - LONGITUD V. 
/ TIPO DE INTERVENCION
1 1 60-100 1 74 1-0.25 1 9
1 1101-140 1129 m  =146 1 0 . 6 2 m  =0.18 112.25 m = 15,9
1 C 1141-180 1171 qr =58.291 0.05 T  =0.36 117.42 =6.9-
1 1181-220 1210 1 0.30 125
1 1221-260 
1 i 1
1 1 60-100 1 77 1 -1 1 8.75
1 1101-140 1114 m = 1 12.661-1 .12 m  =-i.16 110.38 m = 1 1 .3T
1 I 1 1141-180 1 147 <T =35.01 1-1 .37 <T =0.18 115 = 3.42
1 1181-220 1 - 1 -
1 1221-260 
1_______ 1_________ ___________ 1_______
TIPO
DE
INTERV.
H. T. I.
ESTADIO
OBTENIDO
(HORAS)
PERDIDA
DE
DESARROLLO
LONGITUD 
V. C.
1 60-100 1 80. 50 -0.92 1 8
1101-140 1 116 m =155.10 -0.84 m  =-0.35 1 9.15 pn =17.03
1 I 2 1141-180 1153 <T =58.78 -0.41 =0.58 116.50 cr =8.64
1181-220 1 2 1 0 -0.08 124.50
1221-260
.1
1216 0.50 127
1 60-100 i 96 1 4.50 1 6
1101-140 1108 m » 1 4 6 . 401-2.50 rn =0.03 110.50 m  =15.3:
1 I 3 1141-180 1132 C  =49.581-2 C  =2.76 115 T =7.44
1181-220 1186 1 0.16 121.33
1221-260
-1
1210 1 0 
1
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1 60-100 1 96
1
1 0 1 7
1101-140 1 96 rr.-i30.50l-2.40 m  — 2.35 1 8.35 rn -13.84
1 I 4 1141-180 1174 T  -40.511-1 T  =2.62 118 C -7.32
1181-220 1 - 1 -
1221-260
-1
1156 1-6
1
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Control............................0, 109
Di.............................. 0, 106
.............................. 0,095
Dg.............................. 0, 107
 0, 108
 O, lOO
.............................. 0,109
Ij..............................0,105
li, 0, 103
Observâmes un Crecimiento Medio similar a 1 os contrôles en 
1 os grupos Dg, e independientemente del estadio en que han 
sido i nterveni dos y en fund 6n de las horas de reincubaci An. 
Como Memos visto anteriormente présenta una pérdida de 
désarroilo mayor a D ^ e l ^ .  Sin embargo, considerando el resto 
de los paràmetros que sign!fi can désarroi 1o, sôlo 1 os embri ones 
intervenidos por las técnicas e se asemejan al désarroilo 
de los contrôles para un tiempo de incubaci 6n determinados.
En 1 as GrAficas 15, 16 y 17, en las que représentâmes la 
media aritmética del estadio obtenido en horas, pérdida de 
désarroi 1o y longitud vértex-côcci x para cada tipo de 
intervenci ôn,podemos comprobar cômo 1 as técnicas e son las 
que màs se asemejan al grupo control. En la técnica Ij 
pràcticamente no se produce pérdida de désarroi 1o pero résulta 
ser tan agresiva que sélo permite la supervivencia de los
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embri ones estad isti camente resi stentes.
Podemos concluir que la eleccibn a priori de las técni cas 
de intervenci6n e por sus mejores resultados queda
corroborada con 1 os datos estadisticos.
Esmmo. jasfQLQSiçq
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ABREVIATURAS DE LA ICONOGRAFIA
A o AO; Aorta.
AD; Auricula derecha.
AI o AS: Auricula izquierda.
AP; Septum aorto-pulmonar.
AT: Auricula.
B: Bulbus.
C: Arteria coronaria.
CA: Cresta conal anterior.
CAV: Canal atrio-ventricular.
CDSV: Cuerno derecho del seno venoso.
CI: Cojinete atrio-ventricular inferior. 
CP: Cresta conal posterior.
CS: Cojinete atrio-ventricular superior, 
4: Cuarto arco aôrtico.
40 o IVD: Cuarto arco aôrtico derecho.
41 o IVS: Cuarto arco aôrtico izquierdo. 
D: Diencéfalo.
E; Esôfago.
H: Higado.
IA: Infundibulo aôrtico.
IP: Infundibulo pulmonar.
L: Lengua.
MS: Miembro superior,
OD: Ojo derecho.
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01: □jo izquierdo.
P o TP: Arteria pulmonar.
PD: Arteria pulmonar derecha.
PI: Arteria pulmonar izquierda.
RP: Rodete bulbar parietal (derecho).
RS: Rodete bulbar septal (izquierdo).
SA: Sigmoidea aôrtica.
51: Septum interventricular.
SP: Sigmoidea pulmonar.
6: Sexto arco aôrtico.
6D: Sexto arco aôrtico derecho.
61: Sexto arco aôrtico izquierdo.
T: Trâquea.
TA: Truncus arteriosus.
TI: Septum inter— atrial.
3: Tercer arco aôrtico.
3D o 11 ID: Tercer arco aôrtico derecho.
31 o 11IS: Tercer arco aôrtico izquierdo
V: Ventriculo.
VD: Ventriculo derecho.
VI o VS: Ventriculo izquierdo.
VP: Vena pulmonar.
1 9 0
MALFORMACIONES CARDIACAS 
1.- MALFORMACIONES AURICULARES
1.1.- A1teraciones en la di ferenci aci 6n da la pared 
auricular: LV-408.
1.2.- Conexi6n anômala de vena pulmonar con auricula 
derecha: LV-489.
191
MALFORMACIONES CARDIACAS
l, MALFQRMaClQMES AUBICULABES
Este grupo de malformaciones représenta un 1,21% de todas 
las malformaciones obtenidas y tan sôlo un 0,63% sobre el 
total de embriones fi jados.
iilt-ftUtrscionti «n la dtfgrtnfiiaci On ds la aacad.
auricMlTi
El embri ôn mAs représentâti vo de este grupo es el LV-408 
déminas 1 y 2) que se -fijô en un estadio 25 H. H., tras haber 
sido intervenido en el estadio 17 H. H. medi ante cauteri z aci ôn y 
secciôn de los vasos vitel inos derechos.
En la figura 4 de la lémina 1 y en las figuras 1 a 6 de la 
lémina 2 puede observarse el enorme grosor de la pared de la 
auricula izquierda si se compara con la auricula derecha, 
ofreciendo el aspecto de hipertrofia e hiperplasia muscular. Al 
mismo tiempo, la luz queda reducida a lo largo de todos los 
cortes. El septum interatrial aparece plegado sobre si mismo
1 9  2
LAMINA 1
LV-408 (Estadio 23 H.H.)
Figura 1.- Corte transversal en el que se aprecia el
trayéeto del tercer arco aôrtico, truncus arteriosus,bulbus 
cordis y porciôn trabeculada ventricular (4x).
Figura 2.— Corte transversal màs inferior que el de la
figura 1 donde aparece el cuarto arco aôrtica derecho y las
estructuras mencionadas en la figura anterior (4x).
Figura 3.— Secciôn més inferior en la que destaca el
escaso désarroi 1o de la trabeculizaci ôn ventricular (4x).
Figura 4.- Corte a través de las dos auriculas, en el que 
puede observarse las diferencias con respecto a la evoluciôn de 
la pared y cavidad, as i como el désarroi 1o incompleto del 
septum ventricular muscular (4x).
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LAMINA 2
LV-408 (Estadio 25 H.H.)
Figura 1.- Secciôn a nivel del cojinete atrio-ventricular 
superior (lOx).
Figura 2.- Corte a nivel de la fusiôn de los cojinetes 
atr i o-ventr i culares superior e inferior donde llama la 
atenciôn la di ferenci a de calibre entre ambos or i f i c i os 
aur iculo-ventri cul ares (lOx).
Figura 3.- Corte més inferior al anterior en el que se
aprecia la comunicaciôn existente entre auricula izquierda y 
ventriculo derecho por debajo del septum interatrial (lOx).
Figura 4.- Secciôn a nivel del cojinete atri o-ventricular 
inferior (lOx).
Figura 5.- Secciôn més inferior a nivel del cojinete
atrio-ventricular inferior , en la que se sigue observando la
diferencia de grosor entre las paredes de las dos auriculas 
(lOx).
Figura 6.- Corte a nivel de la fusiôn del septum
interatrial con el cojinete atrio-ventricular inferior (lOx).
1 95
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démina 2: -figuras 1 a 6) dando paso, por debajo de su porciôn 
inferior y hacia el ventriculo derecho, a la sangre que procédé 
de la auricula izquierda y encuentra un obstâculo para llegar 
al ventriculo izquierdo por el or i f i c i o auriculo-ventricular 
izquierdo que présenta unas dimensiones extraordinariamente 
reducidas démina 2: figuras 2,3 y 4).
En la génesis de la reducciôn del or i f i c i o 
aur iculo-ventricular izquierdo puede influir la fusiôn de los 
cojinetes atri o-ventri cul ares que se produce muy precozmente en 
este embriôn démina 2: figuras 2 y 3) .
Otro aspecto importante que présenta el corazôn de este 
embriôn es la escasa y anômala trabeculizaciôn de sus 
ventriculos démina l:figuras l a 4) que afecta, incluso, al 
désarroi 1 o del septum ventricular muscular démina 1 : figura 4). 
En la lémina B: figuras 5 y 6, correspondientes a embriones 
control es de los estadi os 20 •/ 24 H. H. respect i vamente, puede 
observarse el désarroi 1o de una trabeculizaciôn ventricular 
normal que puede ser comparada con el embriôn que nos ocupa.
1.2.- Conexiôn anûmml# d» v*nm ouleonar £Sq #uriCU&#
dKJKh#.
Hemos observado la desembocadura anômala de la vena
pulmonar en la auricula derecha en el embriôn LV-489 démina 
23), que comentaremos més adelante por su malformaciôn bulbar. 
Este embriôn, fijado en el estadio 32 H.M., fue i nterveni do 
mediante cauterizaciôn y secciôn de los vasos vitelinos 
derechos en el estadio 17 de H.H.
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En 1 as figuras 3 y 4 de la lémina 23 puede observarse cômo 
se produce dicha desembocadura de la vena pulmonar en la 
auricula derecha, prôxima al septum interatrial.
1 0 8
2.- M^LFOWeCIONES PEL CANAL 8T8IQ-VSHT8ICW.eR
2.1.- Alteraciones en la cronologia de la fusiôn de los 
cojinetes atrio-ventricul ares: LV-12; LV-23; LV-24; LV-28;
LV-32; LV-48; LV-159; LV-286; LV-325; LV-386; LV-405; LV-408;
LV-490; LV-498; LV-564.
2.2.- Falta de uni ôn del septum primum con los cojinetes 
atrio-ventri cul ares: LV-267.
2.3.- Persi stenci a de comunicaci ôn entre auricula derecha 
y ventriculo izquierdo: LV-575.
2.4.- Disposici ôn anômala de los cojinetes
atri o-ventri culares: LV-56; LV-414; LV-490.
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2, MALfORMACIOMES BEL. CAMAL. aTRiO-YGNTRICULAR
Las malformaciones obtenidas a este nivel representan un 
12,11% sobre el total de malformaciones y un 6,30% sobre el 
total de embriones f i jados.
2klx= fllttracignw tn U  cronologii dt la. fjiiltfn-dt lam 
CQilnttw itrlQ -Y in tricu lirw i
Este grupo es el més abondante dentro de las 
malformaciones que afectan al canal atri o-ventri cular. Al 1 ado 
del defecto que hemos descrito en el embriôn LV-408 déminas 1 
y 2) , en el que los cojinetes se fusionan de forma precoz, el 
retraso en este proceso de fusiôn consti tuye uno de los 
hallazgos més numerosos.
A continuaci ôn vamos a ver algunos ejemplos de alteraciôn 
en la cronologia de la fusiôn de los cojinetes
atrio-ventriculares de forma ai siada. Més adelante, veremos
este defecto formando parte también de malformaciones més
complejas a otros niveles.
En condiciones normales, hemos visto cômo los cojinetes 
atr i o-ventri cul ares se aprox i man uno al otro a la largo de los 
estadios 25-26 H.H. (lémina A: figuras 1 y 2) para unirse entre 
si en los estadios 27-28 H.H. (lémina A; figuras 3, 4 y 5). A 
partir del estadio 28 pueden verse completamente uni dos entre 
si en los embriones normales (lémina A; figuras 6 y 7).
En la lémina 3 podemos observer las microfotografias del
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LAMim  ft
LV-rliQ <E»UdiQ 25 H.H,?
Figura I.- Zona de los cojinetes atrio-ventriculares en
un embriôn control (lOx).
Figura 2.- Corte més inferior donde se observa la falta
de fusiôn entre los cojinetes, normal segùn la edad del
embr i ôn ( 1Q;< ).
6=6 LEitâilla, 27 HiHi )
Figura 3.- Corte a nivel de la zona de los cojinetes
atrio-ventriculares fusionados entre si <4x).
Figura 4.- Corte més inferior en la que el cojinete
inferior toma contacto con el septum ventricular (4x).
Figura 5.- Secciôn a través del cojinete
atrio-ventricular inferior (4x>.
LY-415 ^EiUdiP 2? H»H,?
Figura 6.- Secciôn a través de los cojinetes 
atrio-ventricul ares completamente fusionados entre si <4x).
LV-25 (Estadio 29-30 H.H.)
Figura 7.- Imagen de los cojinetes atri o-ventri cul ares 
fusionados entre si (lOx).
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L ^IMA 3 
LY-325 tEmUaiQ-27 H«.Ha^
Figura 1.- Corte transversal a nivel de la zona de los 
cojinetes atri o-ventr icul ares y rodetes bul bares (4:<).
Figura 2.- Corte més inferior a nivel de los cojinetes 
atrio-ventriculares donde puede observarse el paso de hematies 
entre ellos (4x).
Figura 3.- Corte més inferior que el de la figura anterior 
en el que puede apreciarse el mayor calibre del defecto (4x).
Figura 4.- Secciôn més inferior en la que sLgue aumentando 
el calibre del defecto de uni ôn entre los cojinetes <4x).
Figura 5.- Corte a través del cojinete inferior (4x).
2 0  3
2 0 4
embriôn LV-325 al que se cauterizaron y seccionaron los vasos 
vitelinos derechos en el estadio 17 H.H. y fue fijado en un 
estadio 27 H.H. Si bien en el corte més superior (figura 1) 
los cojinetes atrio-ventricul ares se encuentran uni dos, en 
cortes sucesivamente més inferiores (figuras 2 a 4> vemos la 
distancia importante que existe entre ellos.
Las microfotografias 1 a 3 de la lémina 4 pertenecen al 
embriôn LV-386, fijado en un estadio 23 H.H., al que se 
cauterizaron y seccionaron los vasos vitelinos derechos a lo 
largo del estadio 17 H.H. En la figura 2 puede observarse cômo 
el cojinete inferior no se ha sol dado todavia al superior , 
imagen que se repi te en una seri e de cortes hasta que, en una 
secciôn més inferior (figura 3), se aprecia la fusiôn de las 
dos estructuras.
En la lémina 5 podemos examiner las microfotografias 
pertenecientes a los embriones LV-23 (figuras 1,2 y 3) y LV-24 
(figuras 4 y 5), fijados en los estadios 28-29 y 29-30 
H.H.respectivamente e intervenidos medi ante ligadura y secciôn 
de los vasos vitelinos i zquierdos.
En las figuras 1 y 2 aparecen los cojinetes 
atrio-ventriculares uni dos entre si aunque adoptan una 
disposiciôn anormal permitiendo que la aorta reciba sangre de 
la auricula derecha. En la figura 3 podemos observer claramente 
la falta de fusiôn entre ambas estructuras que deberia ser ya 
compléta segCm la edad del embriôn.
Las figuras 4 y 5 corresponden al embriôn LV-24 en el que 
también podemos apreciar la falta de fusiôn de los cojinetes
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LAMINA 4 
LVr«6 <Effdia 2g H.H.?
Figura 1.- Secciôn del corazôn embrionario a nivel del
cojinete atrio-ventricular superior y rodetes bulbares (4x).
Figura 2.- Corte més inferior a nivel de los cojinetes
atrio-ventriculares donde se observa la fal ta de fusiôn entre 
ellos (lOx).
Figura 3.- Imagen de los cojinetes fusionados en un corte 
més inferior (4x).
LV-490 (Eatadio 29 H.H.)
Figura 4.- Secciôn transversal a nivel de los cojinetes
atrio-ventriculares y rodetes bulbares (4x).
Figura 5.- Corte més inferior para mostrar la relaciôn
del cojinete inferior con el septum ventricular (4x).
Figura 6.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
LV-12 W  HiH.?
Figura 7.- Secciôn a nivel de los cojinetes 
atrio-ventriculares y rodetes bulbares (4x).
Figura 8. - Corte més inferior de estas estructuras (4:<).
Figura 9.- Detalle de la figura anterior para apreciar el 
paso de hematies entre los cojinetes (lOx).
%1-Cl Æajl
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lAMIMO a
LY-23. (Emtmd&o 28-2?
Figura 1 -  Corta a nival da la uniân da Ios cojinetas
atrio-vantricularas suparior a infarior (4x).
Figura 2.- Dataila da la figura antarior donda puada 
obsarvarsa la comunicaciAn antra auricula daracha a infundibulo 
aArtico (lOx).
Figura 3.- Corta mAs infarior an al qua sa apracia la
falta da fusiAn da ambos cojinatas (4%).
LY-24 (Emtmd&O 27-30 H.Hal
Figura 4 - SacciAn a nival da la zona da los cojinatas
atrio-vantricularas suparior a infarior sin fusionar (4x).
Figura S.- Dataila a mayor aumanto <la la figura antarior 
(lOx).
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en un eetad&o superior. De forma anAloqa, el infundibulo 
aârtico recibe sangre de la auricula derecha y ambos 
infundibulo#, aârtico y pulmonar, se encuentran en contacte por 
una comunicaciân muy amplia (figura 4).
En las figuras 7, 8 y 9 de la lAaina 4 observamos la zona 
de los cojinetes atrio-ventriculare# del embriân LV-12, al que 
se ligaron y seccionaron los vasos vital inos izquierdos en el 
estadio 16 H.H. y fue fijado en el estadio 30 H.H. Podemo# 
observar c6mo el retraso en la fusiân de los cojinetes se hace 
fflAs llamativo en las figuras 8 y 9 con paso de hématies entre 
ambas estructuras.
2 . 2 . ~  Falta de uniân del seotue or i eue con lo# cgJin«t«l
atrlQ-ventrleulare#.
En este grupo incluimos una serie de embriones en lo# que 
el septum interatrial no se introduce entre los cojinetes 
atri o-ventr i culares y cierra la porciân auricular del canal 
atr i o-ventri cular, proceso que conduce a la fusiân de estas 
estructuras a partir del estadio 28 H.H.
El embriân que describimos en el siguiente apartado 
présenta un amplio orificio entre el extremo del septum 
interatrial y los cojinetes atr i o-ventr i culares (lAmina 6: 
figura S).
Parjtitfncta d# rfHMinlriritn tntrw aurtciU* d m rmchm 
Y YintrtBulQ iigyitrOfli
En este apartado , y como hemos dicho mâs arriba. 
describimos el embriân LV-575 démina 6) fijado en un estadio
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LAMINA 6 
LSZ=5Z3 Œitidig. 26-37 H.Hml
Figura 1.- Macrofotografia del embriân por su cara 
anterior para observar la microftalmia izquierda (2x).
Figura 2.- Corte transversal de la cabeza embrionaria para 
observar la microftalmia izquierda e hipoplasia del sistsma 
ner/ioso central (4;<).
Figura 3.- Montaje fotogrâfico que muestra la disposiciôn 
anômala de 1 as estructuras del sistema nervioso central y 
miCroftalmia izquierda (lOx).
Figura 4.- Secciôn a nivel de los cojinetes 
atri o-ventri cul ares (4x).
Figura 5.- Corte màs inferior donde se observa la amplia
separaciin entre el septum interatrial y los cojinetes y entre 
âstos ijltimos entre si (10:;).
Figura 6.— Corte més inferior para apreciar la fusiân del 
tabique interatrial y el cojinete inferior (lOx).
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26-27 H.H. tras haber seccionado el àrea vascular derecha en 
un estadio 13-14 H.H. La falta de aprox i maci ân entre los 
cojinetes atri o-ventricul ares détermina la persi stenci a de 
comunicaciôn entre auricula derecha y ventricule izquierdo 
(figuras 4 y 5). En un corte més inferior se interpone el 
septum interatrial en su uniôn con el cojinete inferior y 
queda cerrada dicha comunicaciôn (figura 6).
Junto al defecto que hemos comentado, debemos destacar la 
microftalmia izquierda démina 6; figuras 1,2 y 3) e hipoplasia 
del si stema nervi oso central démina 6: figuras 2 y 3) que 
présenta este embriôn.
 Oltaoticlitn  d# lo# coJinmt—
i^rJLo-YÉntr i cul #rm#.
Las microfotografias 4, 5 y 6 de la lémina 4 corresponden 
al embriôn LV—490 f i jade en un estadio 29 H.H. tras haber si do 
sometido a cauteri zaci 6n y secciôn de 1 os vasos vi teli nos 
derechos en el estadio 15-16 H.H. Podemos observar cômo los 
cojinetes atrio—ventrieulares no se encuentran soldados aùn 
(figura 4) y, en cortes més inferiores, el desplazamiento 
anômalo del cojinete inferior que se sitùa sobre el 1 ado
izquierdo del septum ventricular (figuras 5 y 6).
En otro embriôn que cornentaremos més adelante por su
malformaci ôn bulbar, LV-56 démina 25), al que se ligaron y 
seccionaron los vasos vi tel inos izquierdos en el estadio 17-18 
H.H. y fue fijado en el estadio 31-32 H.H., apreciamos una
disposiciôn del cojinete inferior sobre el vértice del septum
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ventricular que nos parece también anormal (lémina 25: figuras 
4 y Sj.
En la lémina A (figuras 3, 4 y 6) observamos la
disposiciôn habituai del cojinete atrio-ventricular inferior 
sobre el septum ventricular y Hacia su derecha.
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3.- MALFORMACIONES VENTRICULARES
3.1.- Ausencia de septum ventricular: LV-122; LV-132;
LV-277; LV-498.
3.2.- Disposiciôn anômala del septum ventricular: LV-8; 
LV-242; LV-300.
3.3.- Trabeculizaci ôn ventricular anômala: LV-53; LV-294; 
LV-328; LV-352; LV-354; LV-384; LV-408; LV-414; LV-456;
LV-493; LV-593.
3.4.- Hi pertrof i a de la cavidad ventricular derecha: 
LV-477.
2 13
2, MALFQRMACIQMES VSNTRICVLAPS3
Las malformaciones ventriculares suponen el 11,51% de 
todas 1 as mal formaci ones obtenidas y un 5,99% sobre el total de 
embriones fijados.
En este grupo incluimos una serie de embriones jôvenes
(estadios 21-22 a 25-26 H.H.) en los que no objetivamos la 
apariciôn de un esbozo de septum ventricular muscular con 
claridad. Como ejemplo,podemos observar las figuras 1 y  2  de la 
lémina 11 en las que marcamos con las 1 stras SI u n a  estructure 
que quizés pueda ser el septum ventricular. Este embriôn fue 
fijado en el estadio 21-22 H.H. tras haber seccionado el érea 
vascular izquierda en el estadio 11-12 H.H. Por el contrario, 
en la lémina B mostramos 1 as mi crofotograf ias pertenecientes a 
un embriôn normal del estadio 21H.H. en 1 as que el septum 
ventricular ya es una estructura perfect amen te delimitucla 
(figuras 1 y 2).
En un embriôn mayor, LV-498 déminas 7 y 8) , no hemos
objet i vado apariciôn del septum ventricular. Este embriôn, 
fijado en un estadio 25-26 H.H., fue intervenido m e d i a n t s  
cauterizaciôn y secciôn de los vasos vitelinos d e r e c h o s  e n  el 
estadio 16-17 H.H. Observamos una cavidad ventricular iinica
que hemos denomi nado ventriculo der e c h o  (VD) ( 1 r,a 3 ; + i g u r ^ s  
1 y 3), 3 1n que pueda apreciarss tabique v s n t r i c u l a i  y c a v i d a d
2 16
LV-556 (Eatadio 21 N.H.)
Figura 1.- Corte frontal del corazdn enbrionario a nivel 
be los cojinetes atrio-ventriculares y septum ventricular 
<lOx).
Figura '2.- Corte més inferior a nivel del cojinete 
inferior donde se sigue observando el septum ventricular (con 
flecha) (4x1.
6-22 (Estadio 24 H.H.)
Figura 3.- Corte a nivel de los cojinetes 
atrio-ventriculares para apreciar la disposiciôn del septum 
ventricular (lOx).
6-12 (Estadio 23 H.H.)
Figura 4.- Corte del corazôn embrionario a nivel del 
cojinete inferior para apreciar el septum ventricular (lOx).
6-1? 20 H.H.%
Figura S.- Secciôn de la cavidad ventricular con 
trabeculizaciôn normal (lOx).
6-22 <S»UdlQ 24 H.H.)
Figura 6.- Corte del corazôn embrionario para apreciar la
trabeculi zaci ôn normal de los ventr1culos (lOx).
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LAMINA 7
LVh??9. a-2fr h ,h ,?
Figura 1.- Corte a nivel de los arcos aôrticos
Figura 2.- Secciôn a través del truncus arteriosus (1Ox).
Figura 3.— Corte a nivel del bulbus cordis donde puede
apreciarse la porciôn ectôpica que corresponde a la parte
trabeculada del ventriculo derecho (4x).
Figura 4.— Corte a nivel del bulbus cordis en el que se
observa el relieve de los rodetes bulbares (lOx).
Figura 5.- Corte a nivel de la zona de transi ci ôn entre
porciôn trabeculada y no trabeculada del bulbus cordis (lOx).
Figura 6.- Corte a nivel de la zona de transi ci ôn entre
1 as auriculas y el ventriculo derecho o canal atrioventricular 
comôn (lOx).
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LAMINA 9
LV-498 (Estadio 25-26 H.H.)
Figura 1.— Sècciôn més inferior donde puede apreciarse la 
continuidad entre el rodete parietal y el cojinete superior 
(4x ).
Figura 2.- Zona de transi ci ôn entre auricula derecha y 
ventriculo derecho (lOx).
Figura 3.- Corte més inferior donde puede apreciarse el 
canal atrioventricular comûn (1Ox).
Figura 4.- Secciôn més caudal en la que se sigue 
observando la comunicaciôn entre auricula y ventriculo derechos 
(lOx).
Figura 5.- Corte més inferior donde puede apreciarse el
relieve de los cojinetes atrio-ventriculares (4x).
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ventricular izquierda de forma clara. Junto a la ausenci a de 
septum ventricular no observamos i ni ci o de septaciôn a nivel
bulbar démina 7; f i guras 4, 5 y 6; lémina 8: figuras 1 y 2)
aunque en cortes anteriores si puede apreciarse tabicaciôn a 
nivel de truncus arteriosus (lémina 7: figura 2). En 1 as 
figuras 4, 5 y 6 de la lémina 7 observamos la luz com Cm del
bulbus cordis con sus rodetes parietal y septal. El rodete 
parietal se continCia con el cojinete atr i o-ventri cul ar superior
(lémina 8; figura 1) que, junto con el cojinete inferior,
deli mi tan un canal atri o-ventri cular com Cm (lémina 8; figuras 1 
a 4). Las auriculas se ven separadas incompletamente por un 
septum primum atipico (lémina 7; figuras 4, 5 y 6). Junto a 1 as 
malformaciones descri tas, presentaba otras taies como ectopia 
cordis entre porciôn trabeculada y no trabeculada del bulbus 
cordis (lémina 7: figura 3), celosomia (lémina 7: figura 3;
lémina 8: figuras 1 y 5) y raqui squi sis.
?i2f- PiwgiiciOn asctum ygn^ risulari
En otra serie de embriones, de estadios comprendidos entre 
el 23 y 25 H.H., hemos observado una disposiciôn anômala del 
septum ventricular (lémina 9: figuras 2 a 5; lémina 10; figuras 
1 a 5). En uno de el1 os (lémina 9:figuras 4 y 5) se aprecian 
divert icul os en la pared ventricular (serial ado con fléchas).
La lémina B (figuras 3 y 4) muestra la disposiciôn que 
vemos fracuentemente en los embriones contrôles de edades 
SImi1 ares.
333
L A M X m  -g 
LV-9 (E#t#d&Q U.M.2
Figura 1.- Macrofotografia del embriôn en la que puede 
observarse pérdlda de la curvatura normal de la columna 
vertebral (1x ).
Figura 2.— Corte del corazôn embrionario para mostrar la 
disposiciôn anômala del septum ventricular (4x).
Figura 3.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx >.
LV-242 (E.tadio 23-24 H.H.)
Figura 4 -  Corte del corazôn embrionario a nivel de los 
ventriculo# . Las fléchas indican la presenc i a de diverticul os 
en la pared ventricular (lOx).
Figura S.- Corte més inferior donde se aprecian los 
diverticulos en la pared ventricular (fléchas) (lOx).
2 2 4
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LAflim 10 
LVrMB- (Gmtadia-M-n Ü.M.)
Figura 1.- Corte -frontal a nivel de los cojinetes 
atrio—ventriculares para aostrar el septum ventricular anômalo 
<lOx>.
Figura 2.- Corte més inferior a nivel de los cojinetes 
atrio-ventriculares (4x).
Figura 3.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para mostrar los limites del septum ventricular (con fléchas) 
(lOx).
Figura 4.- Secciôn més inferior a nivel del cojinete 
inferior (4x).
Figura 5.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para senalar los limites del septum ventricular (1Ox).
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3i.3 i- Tr#bMuK%#ciOn v#ntricvl#r
Es bastente frecuente el hallazga de trabeculizaciôn 
ventricular escasa o de disposiciôn anômala en nuestros 
embriones intervenidos. A lo largo de estas descri pci ones 
podemos comprobar1o en uni ôn de otros defectos. A 
continuaciôn, exponemos algunos ejemplos muy évidentes en la 
lémina 11 (-figuras 3 a 6) . Las edades de estos embriones 
oscilan entre los estadios 22 y 25 H.H.
En la lémina B (figuras 5 y 6) podemos observar la 
trabeculi zaci ôn ventricular normal de dos embriones de los 
estadios 20 y 24 H.H. respecti vamente.
3.4.- Hioertrofl* de cavidad ventricular derecha.
El embriôn LV-477 déminas 27 y 28), correspondiente al 
estadio 35 H.H., présenta una hi pertrof i a considerable de la 
cavidad ventricular derecha (lémina 27; figura 6; lémina 28; 
figuras 1, 3, 5 y 6) junto con otras malformaciones a nivel
bulbar y de arcos aôrticos que veremos més adelante.
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LY-132 (G#tadia_21-32 Matt.}
Figura I.— Corte del corazôn embrionario a nivel de los
cojinetes atrio-ventricula^es. SI: Probable septum
ventricular f1Ox).
Figura 2.— Corte més inferÂor en el que no se observa 
septum ventricular <lOx).
LV-4S6 (Estadio 22 M.W.)
Figura 3.- Secciôn del coraz-ôn embrionario a nivel 
ventricular para apreciar la trabeculizaciôn muy escasa (lOx>^
4JV-384 CEstaaio ^ 2 »  >
Figura 4.- Corte del corazôn embriwiario a nivel de los
cojinetes atrio-ventri culares seXalando con fléchas la 
trabeculizaciôn ventricular muy escasa (ICx).
Figura S.-Corte més inferior donde se sigue apreelando la
escasisima trabeculizaciôn ventricular (fléchas) (4x).
LY-53 <JElUaiq a  H,Ha?
Figura 6.— Corte del crrar:- emjrionario a nival de los
. ertr : zul cs para observa- -u_ trabei: '• i r-i.--Ar. esc-'sa y anômala
que afacta también al septum ventricular (lOx).
2 29
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4 . 1 -  Alteraciones an la cronologia d* la fusiân de los 
rodetes bulbares: LV— 18; LV-19; LV-20: LV-21; LV-27; LV-30;
LV-32; LV-43; LV-5S; LV-56; LV-59; LV-65; LV-70; LV-78; LV-S6;
LV-191: LV-265; LV-286; LV-294; LV-366; LV-369; LV-382; LV-390;
LV-394; LV-395; LV-398; LV-402; LV-411; LV-414; LV-417; LV-418;
LV-424; LV-477; LV-489; LV-491; LV-493; LV-498; LV-500; LV-502;
LV-503; LV-504; LV-507; LV-509; LV-513; LV-514; LV-550; LV-5S9;
LV-601; LV-603,
4.2.-Persistencia de la comunicaciôn interventricular 
secundaria: LV-70; LV-191; LV-382; LV-390; LV-394; l.V-407;
LV-414; LV-417; LV-504; LV-548; LV-550; LV-595.
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4. MALFORMACIONES BULBARES
4, ImT Altyiciant» #n la cranqlogj* dt la d#_L u
cqtfttiM Aulbar##,
Este grupo es el més numeroso dentro de las mal formaci ones 
cardiacas que hemos encontrado. Represents un 29,69% sobre el 
total de las malformaciones y un 15,45% sobre el total de 
embriones fijados. A continuaci6n, vamos a examinar embriones 
que presentan un retraso en el proceso de fusiôn de los rodetes 
bulbares de forma ai siada y, posteriormente, asociado a otro 
tipo de malformaci ones. A su vez, este primer grupo lo hemos 
ordenado segCin la edad embrionari a creciente.
La lémina 12 nos muestra las microfotografias 
pertenecientes al embriân LV-411, fijado en el estadio 30 
H.H.,tras sufrir cauterizaciôn y secciôn de los vasos
vitelinos derechos en el estadio 18-19 H.H. En la figura 1 
podemos apreciar la comunicaciôn entre los infundibulos
aôrtico y pulmonar que va aumentando de calibre 
progrès!vamente (figura 2) hasta poner en contacte el
infundibulo aôrtico con el ventriculo derecho (figura 3>. En
cortes més inferiores (figuras 4 y 5) puede observarse el 
proceso de septaci ôn que ai si a el infundibulo aôrtico del 
ventriculo derecho por la fusiôn del cojinete inferior con el 
vértice del septum ventricular, hecho que no présenta esta 
disposiciôn en embriones normales.
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L%UNA_.12
LV-4U (Estadio 30 H.H.)
Figura 1.- C o r te tr nnsve^s al del ccraz 6n embri onario a
nivel del bulbus cordis '4::).
Figura 2.- Corte més in-ferior para poner da man! f i ssto la 
amp lia comunicacidn entre 1 os intundibulos airticc y pi.ilmunar 
( 4x ) .
Figura 3.- Corte mâs interior donde se aprecia la
comunicaciôn e n t r e  1 nt j.nd I b u l  o adrtico y ventriculo derecho 
(lOx).
Figura 4. - Secci ôn mâs in-ferior en la que el septum
ventricular se pone en contacto con el cojinete interior (10;;).
Figura 5.- Corte mâs interior que muestra el proceso de
s e p t  a c 1 ôn v e n t r i c u l  ar ( l O x) .
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Las imàgenes si gui entes (iàmina 13) c or r espon d en a Los 
embriones LV-20 y LV-27 f i jados en 1 os estadios 30 y 29-30 H.H. 
respectivamente tras haber si do somet i dos a ligadura y seccidn 
de los vasos vi teli nos izquierdos en ambos casas. En la porciôn 
bulbar mâs prbxima al truncus, el proceso de septaciôn 
évolue iona normal mente de -forma que sôlo apreciamos la linea de 
•fusxûn entre aorta y arter i a pulmonar (-figura 2). Si n embargo, 
en cortes inferiores puede observarse la separaciôn entre los 
rodetes bulbares (figura 3).
En el embriôn LV-27, observamos una pequena comunicaciôn 
entre los infundibulos aôrtico y pulmonar (figuras 4 y 5) y, en 
un corte màs inferior (figura 6), el ventriculo derecho queda 
comunicado ampliamente con el infundibulo aôrtico de forma 
similar al embriôn descri to màs arriba (Iàmina 12). El proceso 
de fusiôn de los cojinetes atrio-ventriculares se produce 
normal mente.
En la Iàmina 14 se recogen las microfotografias de los 
embriones LV-265 y LV-366 fijados en los estadios 30-31 y 30 
H.H. respecti vamente y a los que se suprimiô la circulaci ôn 
VI teli na del 1 ado derecho. Las figuras l y 2 corresponden al 
embriôn LV-265 y en el1 as puede apreciarse la separaciôn 
existante entre los rodetes bulbares parietal y septal que 
permite una comunicaciôn ampli a entre los infundibulos aôrtico 
V pulmonar (figura 1). Podemos comparar esta figura con 1 as de 
la Iàmina C (figuras 3 y 4) que corresponden a un embriôn 
normal de la misma edad.
Las figuras 3 a 6 de esta Iàmina corresponden al embriôn
2 3 5
LAMINA 13
LV-20 (Estadio 30 H.H.)
Figura 1.— Macrofotograf îa del embri in por su cara
ventro-1 ateral i zqui erda (1;:).
Figura 2.- Secciôn a través de aorta y arteri a pulmonar
para mostrar la linea de fusiôn entre el1 as (1Ox).
Figura 3.- Corte màs inferior que muestra la fusiôn
incomplets de los rodetes bulbares (1Ox).
V L - 2 7 (E»tadio 29-30 H.H.)
Figura 4. — Secciôn del coraz ôn embrionario a tra'-és del
bulbus cordis (4x).
Figura 5.- Detalle de la figura anterior para mostrar 1 &
comunicaciôn entre los infundibulos aôrtico y pulmonar (1Ox).
Figura 6.- Corte del coraz ôn embrionario en el que se
puede apreciar la ampli a comunicaciôn entre ventriculo derecho 
e infundibulo aôrtico (4x).
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LAMINA 14
LV-265 (Estadio 30-31 H.H.)
Figura 1.— Secciôn frontal del coraz ôn embrionario para 
mostrar el retraso en la fusiôn de los rodetes bulbares (4;;).
Figura 2.- Septaci ôn atrio-ventricular normal en un carte 
inferior (4x).
LV-366 (Estadio 30 H.H.)
Figura 3.- Corte del coraz ôn embrionario que muestra la 
ampl i a separaciôn entre los rodetes bulbares (4;;).
Figura 4.- Corte màs inferior donde sigue apreci àndose la 
separaciôn entre los rodetes bulbares (4;-:).
Figura 5.- Septaciôn atrio-ventricular normal en un corte 
Lnferior (4x).
Figura 6.- Detalle de la figura anterior para apreciar la 
Fusiôn entre los cojinetes atri o-ventr i cul ares y el septum 
v/entricular ( 1 Ox ) .
2 3 8
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LAMINA C
LV-415 (Emtadio 29 H.H.)
Figura I.- Secciôn del coraz ôn embrionario que muestra la 
linea de fusiôn de los rodetes bulbares (1Ox).
Figura 2.- Septaci ôn bu1bo-ventricular normal (4x).
H.H.?
Figura 3.— Linea de fusiôn de los rodetes bulbares en un
embriôn normal (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
(lOx).
LV-588 (Estadio 31-32 H.H.)
Figura 5.- Fusiôn de rodetes bulbares en un embriôn normal
(4x) .
Figura 6.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
(lOx).
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LV-366 que présenta un mayor retraso en el proceso de fusiôn 
de los rodetes bulbares (figuras 3 y 4). Si n embargo, la 
septaci ôn ventricular acontece normal mente (figuras 5 y 6) .
En la si gui ente Iàmina (nümero 15) podemos examiner las 
microfotograf ias correspondientes al embriôn LV-601
intervenido en el estadio 15-16 H.H. mediante ligadura y 
secciôn de los vasos vi teli nos izquierdos y que alcanrô un 
estadio 30-31 H.H. en el momenta de su fijaciôn. En la figura 1 
los rodetes bulbares se encuentran en contacto en la porciôn 
central pero, en un corte màs inferior, los infundibulos 
aôrtico y pulmonar comuni can entre si por la separaciôn que 
existe entre los rodetes bulbares (figura 2). El defecto se 
sigue observando en cortes màs inferiores (figuras 3, 4 y 5) 
hasta que se ci erra dicha comunicaciôn interinfundibular cuando 
ya podemos ver la porciôn trabeculada de los dos ventr i cul os 
(figuras 6 y 7), adoptando el infundibulo pulmonar una 
disposici ôn anômala (flécha).
Los embriones LV-18 y LV-19 (Iàmina 16) alcanzaron un 
estadio 31 H.H. en el momento de la fijaciôn tras habérseles 
suprimido la circulaciôn vi teli na izqui erda en el estadio 17 
H.H. a ambos. En la figura 2, que pertenece al embriôn LV-18, 
observamos la comunicaciôn ex i stente entre los dos infundibulos 
y el ventriculo derecho puesto que no se ha produc i do la fusiôn 
entre los rodetes bulbares al igual que ocurre en el embriôn 
LV-19 (figura 7). En un corte màs inferior puede observarse la 
comunicaciôn entre infundibulo aôrtico y ventriculo derecho 
(figura 3) que normal mente no se aprecia en embriones de esta
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LAMINA 15
LV-fefll <£atfldi2„3a.-.^ Hai.-).
Figura 1.- Secciôn del coraz ôn embrionario a ni -el del
bulbus cordis (4::>.
Figura 2.- Corte màs inferior a nivel bulbar en el que se 
aprecia la comunicaciôn i nter-i nf undi bul ar (10;;).
Figura 3.- Comunicaciôn inter-infundibular en un corte
màs caudal (4:;).
Figura 4.- Secciôn màs inferior en la que se sigue
apreciando la comunicaciôn entre 1 os dos infundibulos (4x).
Figura 5.- La comunicaciôn inter-infundibular empieza a
disminuir de calibre a nivel de la porciôn trabeculada de 
ambos ventr iculos (4%).
Figura 6.- Ci erre de la comunicaciôn inter-infundibular
(4x ) .
Figura 7.- Detalle de la figura anterior en la que puede 
observerse la disposiciôn anômala del infundibulo pulmonar 
(f 1 echa) ( 10;: ) .
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LAMINA 16
LY-19 ŒtUdîQ 31 H.H»)
Figura 1.— Secciôn del coraz ôn embrionario a nivel del
bulbus cordis para apreciar la septaci ôn normal entre aorta y 
arter i a pulmonar (4x).
Figura 2.- Corte màs inferior en el que se aprecia la
comunicaciôn entre los infundibulos aôrtico, pulmonar y el 
ventriculo derecho (lOx).
Figura 3.- Corte màs inferior a través de los coj i netes
atrio-ventriculares para observer la ccmunicaci ôn entre 
infundibulo aôrtico y ventriculo derecho (4x).
Figura 4.- Septaci ôn atrio-ventricular normal en un corte 
màs inferior (4x).
LY-l? ^EiUtiiQ 31 H,H.)
Figura 5.- Secciôn del coraz ôn embrionario a nivel del
bulbus cordis (1Ox).
Figura 6.- Corte màs inferior a nivel del bulbus cordis 
en el que se aprecia la linea de fusiôn de los rodetes 
bulbares (lOx).
Figura 7.— Ampli a comunicaciôn entre aorta e infundibulo 
pulmonar en un corte màs inferior ( 1 O': ) .
L # -
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edad (Iàmina C: figuras 2,3 y 4).
En la Iàmina 17 observamos las microfotograf ias de los 
embriones LV-55 y LV-65 fi jados ambos en el estadio 31-32 H.H. 
tras haber sido intervenidos medi ante ligadura y secciôn de los 
vasos vi tel inos izquierdos. En estas i màgenes (figuras 1 a 4) 
podemos apreciar todavia la linea de fusiôn entre los rodetes 
bulbares puesto que la septaciôn no es aün compléta.
El embriôn LV-424 (Iàmina 18) fijado en el estadio 31 
H.H. muestra también un retraso considerable en el proceso de 
fusiôn de los rodetes bulbares (Iàmina 18: figura 1)
fàcilmente demostrable si lo comparâmes con las 
microfotografias de embriones normales (Iàmina C: figuras 3 a 
6). En cortes màs inferiores (Iàmina 18: figuras 2 y 3) 
observamos un désarroilo dentro de limites normales si bien 
seguimos apreciando la disposiciôn anômala del cojinete 
atri o-ventri cular inferior sobre el vértice del septum 
ventricular.
Las figuras 4, 5 y 6 de la Iàmina 18 corresponden al
embriôn LV-86 fijado en un estadio 34 H.H. e intervenido en el 
estadio 18 H.H. medi ante ligadura y secciôn de los vasos 
vitel inos izquierdos. En estas i màgenes puede observarse la 
comunicaciôn existente entre el infundibulo aôrtico y el 
ventriculo derecho debida al retraso en el proceso de fusiôn de 
1 os rodetes bulbares entre si y del cojinete inferior con el 
rodete septal.
El retraso en el proceso de fusiôn de los rodetes 
bulbares ha sido ob jet i vado también en embriones de edades
2 4 7
Lfimae 17
LY-35 31-32 Hstta^
Figura 1.- Secciôn del corazôm embrionario a través del 
bulbus cordis (lOx).
Figura 2.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
en la que puede observarse la pequeKa comunicaciôn entre los 
infundibulos aôrrtico v pulmonar (20:<).
LÿrAa . iElUtfifl .31-32 K«H«2
Figura 3.- Secciôn del corazôn embrionario en la que se 
observa la linea de fusiôn de los rodetes bulbares (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para apreciar la pequeRa comunicaciôn entre el infundibulo 
aôrtico y el ventriculo derecho (10;<>.
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LY-42i dmM.)
Figure I.- Corte del corazôn ambrionario que pone ca
eanifieet-o la coeunlcaci6n entre el in + andibulo aôrtico y el
ventriculo derecho (10«).
Figure 2.- Corte «4* inferior a travé» del infunditulo 
edrtico y ventriculo derecho ya separados (lOx).
Figure 3.- En un corte m4* inferior se observa la fusiôn 
del cojinete inferior œ n  ei septum ventricular (lO-;),.
Figure 4 -  Secciôn del corazôn a nivel del cojinete 
inferior y rodetes bulbares (4x).
Figure S.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para observar el retraso en la fusiôn de los rodetes bulbares
<lOx).
Figure 6.- Corte m4s inferior en el que se sigue 
apreciando la comunicaciôn entre infundibulo aôrtico y
ventriculo derecho (lOx).
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super!ores como hemos visto en el embriôn LV-86 (Iàmina 18). 
En la Iàmina 19 podemos examinar las microfotograf ias de los 
embriones LV-509 (figuras 1,2 y 3) y LV-513 (figuras 4,5 y 6) 
que fueron fi jados en el estadio 34 H.H. tras habérseles 
suprimido la circulaciôn a través de los vasos vitel inos 
derechos en los estadios 18 y 16-17 H.H. respecti vamente. En 
las figuras 1, 2 / 4  se observa el defecto en la fusiôn de los 
rodetes bulbares que détermina la comunicaciôn entre el 
infundibulo aôrtico y el infundibulo pulmonar o/y el ventriculo 
derecho. En cortes màs inferiores, los procesos de septaciôn 
siguen su curso normal en ambos casos (figuras 3, 5 y 6).
Los embriones LV-514 y LV-500 (Iàmina 20) fueron fijados 
en los estadios 34-35 y 35-36 H.H. respectivamente tras haber 
sufrido la interrupciôn de la circulaciôn vitelina en el lado 
derecho. En las figuras 1 y 2 de la Iàmina 20, que corresponden 
al embriôn LV-514, puede observarse cômo la fusiôn de los 
rodetes bulbares no es compléta permitiendo el paso de sangre 
entre el infundibulo aôrtico y el pulmonar. De forma anàloga, 
en las figuras 4 y 5 podemos apreciar la gran comunicaciôn 
entre el infundibulo aôrtico y el ventriculo derecho gracias a 
una comunicaciôn de gran calibre si consideramos la edad del 
embriôn LV-500 (estadio 35-36 H.H.). En condiciones normales 
(figuras 3, 4 y 5 de la Iàmina D), el proceso de septaciôn
bulbar es completo en embriones de la misma edad e, incluso, 
màs Jôvenes.
En la Iàmina 21 podemos analizar 1 as microfotografias del 
embriôn LV-559 que alcanzô un estadio 35 H.H. en el momenta de
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Figura 1.- Corte del corazôn embrionario a nivel del
inicio de la comunicaciôn entre ambos infundibulos (4x).
Figura 2.- Corte màs inferior en el que se observa la
comunicaciôn entre infundibulo aôrtico y ventriculo derecho 
(4x>.
Figura 3.- Cierre de dicha comunicaciôn (4%>.
WV-aiS (EmtaUia M  ±l.&i
Figura 4.- Corte del corazôn embrionario a nivel de la
comunicaciôn interinfundibular (4x).
Figura 5.- Cierre de la comunicaciôn (4x).
Figura 6.- Corte màs inferior en el que continùa
normalmente el proceso de septaci ôn bulbar (4x).
2 4 3
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LY=31i <6lUdio 34-35 H.M.I
Figura 1 -  Secciôn del corazôn embrionario a nivel del
dafecto de fusion de los rodetes bulbares <4x).
Figura 2.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para observar la comunicaciôn interinfundibular (1Ox).
Figura 3.- Corte màs inferior en el que se aprecia una
septaciôn ventricular normal (4x),
LVrSQQ H«HaI
Figura 4 -  Corte del corazôn embrionario a nivel^ del
defecto de fusiôn de los rodetes bulbares (4x>.
Figura 5.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
en la que se aprecia el paso de sangre entre el infundibulo 
aôrtico y el ventriculo derecho <1O x ).
Figura 6.- Septaciôn ventricular normal en un corte màs
inferior (4x).
I
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LAMINA D
LV-492 (Estadio 32 H.H.)
Figura 1.- Secciôn del corazôn embrionario que .-nuestra la
septaciôn normal a nivel de los infundibulos aôrtico y pulmonar
( 4x > .
Figura 2.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
(lOx).
LV-589 (Estadio 34 H.H.)
Figura 3.— Corte del corazôn embrionario a nivel de la
vàlvLila si gmoi dea aôrtica donde se observa una septac i ôn bul bar 
normal <4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
(lOx).
Figura 5.- Corte inferior al de 1 as figuras anteriores
mostrando la septaciôn bulbar normal (4x).
ZS7
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LAMirie 21
LV-559 (Estadio 35 H.H.)
Figura 1.- Corte del coraz6n emürionario a nivel de las
sigmoideas adrtica y pulmonar (4x).
Figura 2. - Corte màs in-ferior que muestra la comuni caci 6n 
entre 1 os dos in-fundibulos a nivel de la sigmoi dea pulmcnar 
andmala (4;;).
Figura 3.— En un corte mAs caudal se sigue apreciando la
gran comuni caci 6n entre 1 os dos in-fundibulos (4x).
Figura 4.-Comunicaci dn interinfundibular en un corte mâs
inferior (4;: ) .
Figura 5.- Ci erre del defecto en un corte màs caudal (4x).
2 39
2F  0
su f i jacidn tras ser sometido a cauterizaciôn y seccidn de los 
vasos vi t e l inos izquierdos en el estadio 16 H.H. En 1 as figuras 
1 y 2 se aprecia la comunicaci5n, de di mensi ones importantes, 
entre 1 os infundibulos aôrtico y pulmonar que puede
visuali zarse ya a ni vel de 1 as vàlvulas sigmoideas. Esta
comunicacidn se acompana de deformacidn de la sigmoidea
pulmonar que aparece dilata.da (f-.guras 1 y 25 . En cor tes mis 
inferiores ffiguras 3 / 4) se sigue apreciando esta gran
comunicacidn interinfundibular y, finalmente, queda ai si ado el 
infundibulo adrtico por cierre del defecto (figura 5).
El embridn LV-502 (lâmina 22) fue intervenido mediante 
cauter1 zaci 6n y seccidn de los vasos vi teli nos derechos en el 
estadio 18 H.H. alcanzando un estadio 36 H.H. en el momento de 
su fijacidn. En las figuras 1 a 4 de la lâmina 22 puede
observarse el defecto en la fusidn de los rodetes bulbares
(flécha en la figura 4) que pone en contacte el infundibulo 
adrtico con el ventriculo derecho. En estas figuras nos llama 
también la atencidn la forma atipica del infundibulo adrtico 
debido al relieve que hace en su 1uz y borde derecho la cresta
conal posterior. En 1 as figuras 5 y 6 queda def i ni ti vamente
cerrada la comuni caci dn con el ventriculo derecho pero la fal ta 
de fusidn de los rodetes bulbares en el borde anterior del 
i n f u n d i b u . l a  adrticc? de* er m l n a  la prolongacidn de su 1 uz en 
d i c h o  b-i-.Je. E n  las f i g u r a s  5  y ^ e s  l l a m a t i v o  el désarroi 1 o de 
la a" f» r : D c o r o n a r  la q u e  se s i t u a  dehajo del rodete septal . 
F i n a l  m e n  t e . e n  u n  c o r t e  i n f e r i o r  ( f i g u r a  , observâmes la 
septa.'.i ’-n \ e n t r i c u l  ar dentr o d e  1 i mi t e  n o r m a l  es.
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Figura 1 -  Seccidn del corazôn eetorionario a nivel de la
vâlvula *igeoidea adrtica <4x).
Figuro 2.- Corte aAs caudal ee el que se aprecia el
defecto de fusidn de los rodetes bulbares <4x1.
Figura 3.- Corte inferior ml de la figura anterior ers el 
que se sigue observando el retraso en la fuel dr de los rodetes 
bulbares <4x).
Figura 4 -  Details de la figura anterior a eayor aueento 
para destacar la comunicacidn entre infundibulo adrtico y 
ventriculo derecho (lOx).
Figura S.- Seccidn nés inferior en la que se aprecia el 
cierre de la comunicacidn observada en las figuras anterlores 
(4x>.
Figura 6.- Details de la figura anterior a mayor aueento
para apreciar la prolongéei dn anterior del infundibulo adrtico 
debido al defecto de fusidn bulbar y el gran désarroi 1o de la
■“."teria c cron art a (lOx).
Figura 7.- Septacidn ventricular normal en un corte mds
i n-f nr i or < 4x ) .
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Las microfotograf ias de la lâmina 23 carrespanden a los 
embri ones LV-489 y LV—493 a los que se cauteri zaron y 
seccionaron los vasos .itelinos derechos en los estadios 17 y 
15— 16 H.H. alcanzando unos estadios finales 32 y 32-33 H.H. 
respectivamente. En ambos casos (figuras 1,5 y 6) puede 
observarse un retraso en el proceso de fusidn de los rodetes 
bulbares, si bien la septacidn bulbar en cortes mâs inferiores 
llega a ser normal (figuras 2, 7 y 8). Podemos observar 
ademâs cômo la vena pulmonar desemboca, de forma andmala, en 
la auricula derecha en el primer embridn (figuras 3 y 4) y la 
trabeculizacidn ventricular escasa y adelgazada en el segundo 
(figuras 7 y 3),
Las lâminas 24 y 25 pertenecen al embridn LV-56 fijado en 
el estadio 31-32 tras procéder con la 1igadura y seccidn de los 
vasos vi tel inos izquierdos en el estadio 17-18 H.H. Podemos 
observar cdmo la septacidn a nivel de truncus arteriosus 
transcurre normalmente (lâmina 24:figura 3) pero, a nivel 
bulbar, se produce una comunicacidn interinfundibular que no 
deberia verse en un embridn normal de esta edad (lâmina 24: 
figuras 4, 5 y 6). Es significative la hipoplasia del rodete
parietal o derecho (lâmina 24: figuras 5 y 6). En las figuras 
3, 4 y 6 de la lâmina 25 se observa la persi stenc i a de
comunicacidn interventricular secundaria. El cojinete inferior 
adquiere una disposicidn andmala que ya hemos comentado en el 
apartado 2.4. Junto a 1 as malformacicnes card lacas, debemos 
destacar la ex i stenci a de una microftalmîa i zqui erda en este 
embridn *lâmina 24; figura 2).
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LAMINA 23
LV-i@9 32 M.li.i
Figura 1.- Seccidn del corazdn embrionario a travts de la 
comunicacidn interinfundibular (4x).
Figura 2.- Cierre de la comunicacidn en un corte inferior
(4x).
Figura 3.- Desembocadura andmals de la vena pulmonar en
la auricula derecha (10x>.
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
< 2 0 x ) .
LV-493 (Eetadio 32-33 N.H.)
Figura 5.- Corte del corazdn embrionario a nivel de la
comunicacidn interinfundibular (4x).
Figura 6.- Corte mâs inferior en el que se cierra
parc:al mente dicha comunicacidn (4x).
Figura 7.- Escasa trabeculizacidn ventricular
; f1echas) 1Ox).
Figura 8.- Septacidn cardiaca normal en un corte inferior
a los anter i ores (4x).
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LAMINA 24
LV-56 (Estadio 31-32 H.H.)
Figura 1.— Macrofotograf ia del embridn por su 1 ado
derecho (2::).
Figura 2.- Macrofotograf ia del embridn p a r a  destacar la
microftalmia izqui erda (2x).
Figura 3.- Corte del : o r a z  dn :?mbrtonario a nivel del
t r u n c u s  a r t e r t  osus (4 x ).
Figura 4.- Corte del coraz dn embrionario a nivel del
bulbus cordis (4x).
Figura 5.- Corte inferior y a mayor aumento que el de la 
figura anterior para poner de manifiesto la comunicacidn
i nterIn fundi bular e hipoplasia del rodete parietal (lOx).
Figura 6.- Comunicacidn inter1nfundibular en un corte
■ ;o‘r- en  el q u e  d e s t  a c a  l a  hipoplasia del rodete parietal
'■ 1C ' .
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LAMINA 25
LV-56 (Estadio 31-32 H.H.)
Figura Ir- Comunicacidn infundibulo adrtico-ventriculo
derecho en un corte inferior (ver lâmina anterior)(lOx).
Figura 2.- Corte a nivel del cojinete superior en el que
sigu= -preciândose la comunicacidn entre el infundibulo adrtico
y el -«rntriculo derecho (lOx).
Figura 3.- Corte inferior para apreciar la persistencia de 
comunicacidn interventricular secundaria (4x).
Figura 4 - Disposicidn andmala del cojinete inferior scAire 
el vârtice del septum ventricular <10m ).
Figura 5.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
en la que puede apreciarse la 1inea de fusidn entre los
cojinetes atrio-ventriculares (20x>.
Figura 6.- Persistercia de la comunicacidn
n  t- 1  cul ar secundaria a nivel del cojinete inferior
(4: ' .
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El embridn LV-294 (lâmina 26) se fijô en el estadio 30-31 
H.H. tras haber conseguido la supresidn de la circulacidn a 
través de los vasos vitelinos izquierdos mediante la 
introduccidn del gancho de Stephan en el estadio 18-19 H.H. 
En las figuras 2 y 3 de la lâmina 26 puede apreciarse la
comunicacidn entre los infundibulos adrtico y pulmonar, 
defecto que desaparece en cortes inferiores (figuras 4, S y 
6). En esta embridn se aprecia también la persistencia del 
cuarto arco adrtico izquierdo (figura 1) y una trabeculizacidn 
ventricular escasa y andmala que afecta a las cavidades
ventriculares (figuras l a 6) e,incluso, al septum ventricular 
en su porcidn mâs al ta (figura S).
En las lâminas 27 y 28 observâmes las microfotografias 
d ^  embridn LV-477 que alcanzd el estadio 35 H.H. en el 
momento de su fijacidn tras haber sido sometido a 
cauterizacidn y seccidn de los vasos vitelinos derechos en el 
estadio 18 H.H. En las figuras 1 y 2 de la lâmina 28 se puede 
apreciar la gran comunicacidn interinfundibular que parte del 
ventriculo derecho. En cortes inferiores (lâmina 28: figuras
3 a 6) puede observarse el cierre del defecto y los procesos 
de septaci dn cardiaca normales de acuerdo con la edad del 
embridn. Podemos comparer las imâgenes de la comunicacidn 
inter infundibular con las figuras 1 y 2 de la lâmina D que
corresponden a un embridn normal del estadio 32 H.H. y en 1 as
que puede observarse la septaci dn compléta que existe entre 
1 os infundibulos de las grandes arterias. Es significative el 
tamano que adqui ers la cavidad ventricular derecha en este
2 71
embridn y que ya ha si do comentado (lâmina 27: figura 6;
lâmina 29; figuras 1, 3, 5 y 6). Nos ha 11amado la atencidn 
el escaso désarroi 1o que présenta el cuarto arco adrtico 
derecho (lâmina 27:figuras l a 6) en oposici dn al sexto arco 
adrtico que aparece hipertrofiado (lâmina 27: figuras 3 a  6). 
Junto a las malformaciones anteriores, podemos objetivar 
ectopia cordis (lâmina 27: figura 5> y celosomia (lâmina 27: 
f iguras 5 y 6).
ï;
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LV-294 (Estadio 30-31 H.H.)
Figura 1.- Corte a través de 1 as cavidades card lacas
derechas para mostrar la persistencia del cuarto arco aôrtico 
i zquierdo (4x).
Figura 2.— Comuni caci 6n interin-fundibular en un corte
i nf er i or ( 4x ) .
Figura 3.- Persiste la comunicaci 6n interinfundibular a un 
nivel mâs caudal (4x).
Figura 4.- Septaciôn bulbar normal en un corte mâs
inf er i or (4x ) .
Figura 5.- Trabeculizaciôn ventricular andmala que afecta 
a cavidades y septum ventriculares (4x).
Figura 6.— Septacidn ventricular normal (4x).
M
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LAMINA 27
LV-477 «  M.H.)
Figura 1.- Seccidn a través de los arcos adrticos para 
apreciar la hipoplasia del cuarto arco adrtico derecho (lOx).
Figura 2.- Corte inferior al anterior en el que se sigue 
observando la hipoplasia del cuarto arco adrtico derecho (lOx).
Figura 3.- Seccidn a través de les sextos arcos adrticos 
(lOx).
Figura 4.- Corte inferior al anterior en el que se aprecia 
la diferencia de calibre entre cuarto arco adrtico derecho y 
sextos arcos adrticos (1Ox).
Figura S.- Seccidn a través de los arcos adrticos y 
cavidades card lacas derechas para observar la ectopia cordis y 
celosomia (4x).
Figura 6.— Corte inferior en el que se sigue apreciando la
cslosom1 a < 4x).
am
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LAMINA 28
LV-477 ŒKmdIo W  tLH»?
Figura 1.- Seccidn a través de la comunicacidn 
interin-fundibular (4x ) .
Figura 2.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
para observar la comunicacidn (lOx).
Figura 3.- Corte inferior para observar el cierre de la 
comunicacidn (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
Figura 5.- Septaci dn ventricular normal <4x).
Figura 6.- Septacidn ventricular normal en un corte mâs 
inferior (4x).
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Este defecto aparece con una frecuencia del 7,27% con 
respecto a todas 1 as mal formaci ones y del 3,78% con respecto a 
los embriones fijados.
La persistencia de la comunicacidn interventri cular 
secundaria se ha presentado en algunos embriones de forma 
aislada y, otras veces, en asoci aci dn con retraso en la fusidn 
de los rodetes bulbares. En este segundo grupo podemos incluir 
al embridn LV-382 (lâmina 29) fijado en el estadio 29 H.H. tras 
haber sido sometido a cauter1zacidn y seccidn de 1 os vasos 
vitelinos derechos en el estadio 17-18 H.H, En las figuras 1 y 
2 podemos observar la comunicacidn existente entre infundibulo 
adrtico y ventriculo derecho, mayor a la observada en embriones 
control. En las imâgenes 3, 4 y 5 se aprecia la persistencia de 
una gran comunicacidn interventricular (196p de calibre), que 
se cierra mediante la fusidn del cojinete inferior con el 
rodete septal (figura 6). Las figuras de esta lâmina deben 
compararse con un embridn normal del estadio 30 H.H. cuyas 
microfotografias se exponen en la lâmina E (figuras 1 y 2).
En la lâmina 30 se pueden examiner las microfotografias 
correspondientes a los embri ones LV-417 y LV-407 fijados en los 
estadios 30-31 y 30 H.H. respectivamente tras haber sido
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LAMINA __22
LV-382 (Estadio 29 H.H.)
Figura 1.- Seccidn del corazdn embrionario que pone de 
manifiesto la fusidn incomplets de los rodetes bulbares <4x).
Figura 2.- En un corte inferior , los rodetes bulbares se 
encuentran aiejados entre si permitiendo la comunicacidn entre 
infundibulo adrtico y ventriculo derecho (4x).
Figura 3.- Persistencia de la comunicacidn
interventricular secundaria (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
Figura 5.- En un corte inferior , la comunicacidn 
interventricular disminuye de calibre (lOx).
Figura 6.- Septaci dn ventricular normal en un corte mâs 
i nfer i or (lOx).
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LAMXMA G
LV-4fln W  H.H.)
Figura 1.- Seccidn del corazdn embrionario que muestra una 
septaci dn bulbar normal (4x).
Figura 2.- Corte mâs inferior en el que se aprecia la
septaci dn ventricular normal (4x).
LVtH  H.H.)
Figura 3 -  Septacidn bulbar normal (4x).
Figura 4.- Septaci dn ventricular normal (4x).
LY-422 (Emtmdio g  H.H.)
Figura 5.-Seccidn del corazdn embrionario mostrando un
proceso de septaci dn bulbar normal (4x).
Figura 6.- Septaci dn ventricular normal en un corte
inferi or <4x).
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LAMINA W
LV-417 (EmtHto 30-31 H.H.)
Figura 1.- Corts del coraz 6n a nivel de la comuni caci 6n 
inter infundibular (4x).
Figura 2.- Comunicaci 6n infundibulo abrtico-ventriculo 
derecho en un corte inferior (4x>.
Figura 3.- Persistencia de la comunicaci 4n
interventricular secundaria (4x).
Figura 4.- Septaciân ventricular normal (4x).
LYr4aZ_._(E#i#d&Q 30 H.H.)
Figura S.- Seccidn del coraz6n embrionario que muestra la 
persistencia de la comunicaci 6n interventricular secundaria 
(4x).
Figura 6.- Septaciân ventricular normal (4x).
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s o m e t i d o s  a c a u t e r i z a c i  A n  y s e c c i ô n  d e  1 o s  v a s o s  v i t e l i n o s  
d e r e c h o s  e n  a m b o s  c a s o s . El e m b r i â n  L V - 4 1 7  m u e s t r a  u n  r e t r a s o  
e n  l a  -fusiôn d e  1 o s  r o d e t e s  b u l b a r  e s  q u e  d é t e r m i n a  u n  a
c o m u n i c a c i 6 n  i n t e r i n f u n d i b u l a r  y / a  c o n  el v e n t r i c u l o  d e r e c h o  
(■figuras 1 y 2). E n  c o r t e s  i n f e r i o r e s ,  p u e d e  o b s e r v a r s e  la
p e r s i s t e n c i a  d e  l a  c o m u n i  c a c i  â n i n t e r - / e n t r  i c ul a r  s e c u n d a r i a  
(co n u n  d i à m e t r o  d e  1 4 0 p )  (-figura 3). El s e g u n d o  e m b r i ô n ,
L V - 4 0 7 ,  p o s e e  u n a  c o m u n i c a c i  A n  i n t e r v e n t r  i c u l a r  s e c u n d a r i a  d e  
161 p d e  di A m e t r o  (-figura 5 ). E n  a m b o s  c a s o s ,  l a  s e p t a c i â n
v e n t r i c u l a r  e n  c o r t e s  m à s  i n f e r i o r e s  s e  d é s a r r o i  1 a n o r m a l  m e n t e  
a p e s a r  d e  q u e  s e g u i m o s  o b s e r v a n d o  c â m o  el c o j i n e t e  i n -f erio r 
t e r m i n a  s o b r e  el v é r t i c e  d e l  s e p t u m  -v-ent*-i cul ar  (-figuras 4 y 
6). E n 1 o s  e m b r  i o n e s  c o n t r o l  e s  d e  e s t a d i o s  2 7  a 2 9  H . H .  la 
c o m u n i c a c i  6n  i n t e r v e n t r i c u l a r  s e c u n d a r i a  mi d e  h a b i t u a i  m e n t e  
3 5 — 40 p. D e b e m o s  c o m p a r e r  l a s  i m A g e n e s  d e  l a  l â m i n a  3 0  c o n  l a s  
-figuras 3 y 4 d e  l a  l é m i n a  E  q u e  c o r r e s p o n d e n  a u n  e m b r i  ân 
n o r m a l  d e l  e s t a d i o  31 H . H .
El e m b r i  ân L V - 7 0  p u e d e  a n a l i z a r s e  e n  l a s  1 A m i  n a s  31 a 
3 6 . E s t e  e m b r i ô n  -fue -fijado e n  el e s t a d i o  3 0 - 3 1  H . H .  t r a s  su-frir 
1 i g a d u r a  y s e c c i ô n  d e  1 o s  v a s o s  vi t e l i n o s  i z q u i  e r d o s  e n  el 
e s t a d i o  17 H . H .  P r e s e n t a m o s  t a m b i é n  l a s  -fotogra-f i a s  d e  1 a s  
r e c o n s t r u c c i o n e s  r e a l i  z a d a s  d el c o r a z ô n  d e  e s t e  e m b r i ô n  a 1 4 0  
a u m e n t o s  p o r  el m é t o d o  d e  BOF'N (18 83) ( 1 A m i n a s  34, 3 3  y 3 6 ) .
L a s  - fig ur as 1 a 4 d e  l a  l é m i n a  3 3  m u e s t r a n  el d e - f e c t o  e n 
la  -fusi ôn d e  1 o s  r o d e t e s  bu l b a r e s ,  d e t e r  mi n a n d o  u n a  
c o m u n i c a c i  ô n e n t r e  el in-f u n d i b u l o  a ô r t i c o  y el v e n t r i c u l o  
d e r e c h o .  L a  c r e s t a  c o n a l  a n t e r i o r  q u e d e  d e s p l a z a d a  h a c i a  la
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LAMINA 31
LYT7Q ŒmtadiQ ?Q-?1 b.H.)
Figura 1.- Corte horizontal a través del tercer arco 
aôrtico (lOx).
Figura 2.- Secciôn a nivel de tercer y cuarto arcos
aôrticos en la que puede apreciarse el cuarto arco aôrtico
i zqui erdo en vias de atro-fia (lOx).
Figura 3.- Montaje fotogràfico que muestra la secciôn de
1 os arcos aôrticos tercero y cuarto (1Ox).
Figura 4.- Secciôn a través de tercer y cuarto arcos
aôrticos y tronco de la arteria pulmonar (1Ox).
Figura 5.- Corte horizontal a nivel de los arcos aôrticos
tercero y cuarto y tronco de la arteria pulmonar (4x).
Figura 6. - Detalle de la -figura anterior a mayor aumento
■IQx).
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LAHINft 32
LV-70 (Emtadio 30-31 H.H.)
Figura 1.- Secciôn a nivel de los infundibulos aôrtico y 
pulmonar. Pueden visualizarse las arterias pul monares (4x).
Figura 2.- Detalle de 1 a figura anterior a mayor aumento
(20x).
Figura 3.- Corte inferior al anterior a través del 
infundibulo aôrtico y el infundibulo pulmonar atrôfico (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
( 20;: > .
Figura S.— El infundibulo pulmonar queda reducido a un
p e q u e n o  c o é g u l o  (1O x ).
Figura 6.- Detalle de 1 a figura anterior a mayor aumento
(20x) .
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LAMINA a
LV-70 (ErtatilP ?Q-3I Ht H.?
Figura 1.- Corte horizontal a través del infundibulo 
aôrtico y cavidad ventricular derecha para poner de mani f i esto 
la comuni caci ôn entre ellos. Pueden observarse las arterias 
pulmonares (4x).
Figura 2.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
( 2 0 x ) .
Figura 3.- Entre el rodete septal y la cresta conal 
anterior se insinùa una fi sura que puede comunicar el
infundibulo aôrtico con el vestiqio de infundibulo pulmonar
( 1 O x ) .
Figura 4.- En un corte inferior pueden observarse los 
rodetes bulbares ampli amente separados (4x).
Figura 5.- Persistencia de la comunicaciôn
:n t e r v e n t r i cular secundaria (4x).

2 92
derecha favoreci endo el paso de hemat ies entre las dos 
estructuras citadas démina 33: figuras 2 y 3). Entre la cresta 
conal anterior y el rodete septal se insinûa una fi sura desde 
el infundibulo aôrtico hacia el vestigio de infundibulo 
pulmonar démina 33: figuras 2 y 3) . En la figura 5 de la
lémina 33 se evi denci a la persistencia de una comunicaci ôn 
interventricular secundaria grande para la edad del embriôn. 
Estas imégenes hi stolôgi cas pueden corrofcorarse con 1 as 
obtenidas en las reconstrucciones démina 35: figuras 5 y 6; 
lémina 36: figuras 1, 2 y 3) .
En este embriôn se objetiva una ausencia total de la 
porciôn ventral del sexto arco démina 31: figuras 1 a 6) con 
un infundibulo pulmonar atrôfico que présenta un coégulo 
sanguineo en su luz démina 32: figuras l a  6; lémina 35: 
figuras 1 a 4). Las arterias pulmonares proceden del cuarto 
arco aôrtico posiblemente por persistencia de 1 as conexiones 
entre las porciones dorsales del cuarto, quinto y sexto arcos 
aôrticos démina 31; figuras 2 a 5; lémina 34; figuras 2 y 3). 
Estas arterias pulmonares se ven descender e introducirse en el 
parénquima pulmonar démina 32: figuras 1 y 3; lémina 33; 
figuras 1, 4 y 5). Se aprecia un buen désarroi 1o del cuarto
arco aôrtico derecho mi entras que el izquierdo se encuentra en 
vias de atrofia démina 31; figuras 2 a 6; lémina 34; figuras 4 
/ 5). El tronco de la arteria pulmonar termina en fondo de
saco, sin que pueda visuaiizarse la vélvula sigmoidea pulmonar 
y el infundibulo pulmonar pierde su cone ;iôn con la luz 
ventricular derecha, si bien es posible que reciba sangre a
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LAMINA 34
LV-70 (Estadio 30-31 H.H.)
Figura 1.- Vi si ôn ventral de la primera reconstrucciôn.
Figura 2.— Vi si ôn dorsal de la primera reconstrucci ôn.
Figura 3.- Vi si ôn lateral derecha de la primera 
reconstrucciôn.
Figura 4.— Vis!ôn ventral de la segunda reconstrucciôn.
Figura 5. - Vi si ôn àntero-1ateral i zquierda de la segunda 
reconstrucci ôn en la que se aprecia el tronco de la arteria 
pulmonar terminando en fondo de saco.
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LAMINA 35
LV-70 (Emtadio 30-31 H.H.)
Figura 1.— Secciôn a través del tronco de la arteria 
pulmonar en fondo de saco y a nivel de los arcos aôrticos 
tercero y cuarto.
Figura 2.- Imagen superponible a la de la figura anterior.
Figura 3.- Corte horizontal a nivel de los infundibulos 
aôrtico y pulmonar.
Figura 4.- Imagen superponible a la de la figura anterior.
Figura S.- Secciôn més inferior que pone de manifiesto el 
defecto en la fusi ôn de los rodetes bulbares.
Figura 6.- Imagen superponible a la figura 5.
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LA1INA jA
LV-70 (Estadio 30-31 H.H.)
Figura 1.- Corte horizontal a nivel de la comunicaci ôn 
entre infundibulo aôrtico y ventriculo derecho.
Figura 2.- Persistencia de la comunicaciôn
interventricular secundaria.
Figura 3.- Septum ventricular normal en un corte inferior.
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través de una pequena fisura, que mencionébamos anteriormente, 
entre el rodete septal y la cresta conal anterior (lémina 32: 
figuras 1 a 6; lémina 33: figuras 1, 2 y 3; lémina 34; figuras 
4 y 5).
En la lémina 37 se pueden observer las microfotografîas 
perteneci entes al embri ôn LV-550 intervenido muy precozmente 
-en el estadio 12-13 H.H.- mediante secciôn del érea vascular 
derecha y que alcanzô un estadio 35-36 H.H. en el momenta de su 
fijaciôn. En la figura 1 pueden apreciarse los rodetes bulbares 
en contacte pero en un corte inferior, representadc an la 
figura 2, existe una enorme comuni caci ôn entre el infundibulo 
aôrtico y el ventriculo derecho, que persiste en cortes 
inferiores (figura 3) para cerrarse finalmente (figura 4). Como 
podemos observer se trata de la persistencia de una 
comunicaciôn interventricular secundaria en un embriôn que 
présenta, ademés, un retraso en la fusi ôn de los rodetes 
bulbares. Esta comunicaci ôn mide 368p. Como puede verse en las 
figuras 2, 3 y 4 la cavidad ventricular derecha parece
desplazar la cavidad ventricular izquierda y septum ventricular 
hacia arriba y a la derecha de las imégenes, asemejéndose a los 
corazones con doble salida del ventriculo derecho.
El embriôn LV-595 démina 38) muestra un defecto similar 
al que hemos analizado en las figuras anteri ores (LV-550). Fue 
fijado en el estadio 34 H.H. tras haber sida sometido a 
1igadura y secciôn de los vasos vi tel inos i zqui erdos en el 
estadio 16 H.H. En la figura 1 de la lémina 38 puede apreciarse 
la comunicaci ôn entre ventriculo derecho e infundibulo aôrtico
300
por encima del vértice del septum ventricular. En un corte més 
inferior observâmes cômo se ha producido el ci erre de dicha 
comunicaciôn (figura 2).
La mitad inferior de esta làmina muestra las 
microfotografias del embriôn LV-548 que alcanzô un estadio 36 
H.H. cuando fue fijado, habi endo si do intervenido mediante 
secciôn del érea vascular derecha en el estadio 13 H.H. A 
nivel bulbar la septaci ôn se produce normal mente (figuras 3 y 
4) pero, en cortes inferiores, se comprueba la comunicaci ôn 
entre infundibulo aôrtico y ventriculo derecho por encima del 
septum ventricular. Esta comunicaci ôn mide 120p. Nos ha 
llamado la atenciôn el enorme désarroi 1o que présenta una 
arteria coronari a en este embriôn (figuras 4 a 7), arteria que 
parece comuni car con el ventriculo derecho (fléchas) (figura 
6) .
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LAMINA 37
LY-550 tEtttdJLQ-grg6.HiH.I
Figura 1.- Corts del corazôn embrionario a través del
bulbus para observar la 1inea de fusiôn entre los rodetes 
bulbares (4x).
Figura 2.- El retraso en la fusi 6n de los rodetes bulbares 
se prolongs en cortes inferiores como persistencia de la 
comunicaciôn interventricular secundaria (4x).
Figura 3.- La cavidad ventricular izquierda y el septum
ventricular quedan desplazados hacia arriba (4x).
Figura 4. - Ci erre de la comunicaci ôn en un corte més
caudal (4x).
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LVTgg (EmtmdIO 34 H.H.)
Figura 1.- Persistencia de la comunicaci 6n
interventricular secundaria (4x >.
Figura 2.- Cierre de la comuni caci ôn en un corte inferior
<4x).
LY-M@ <Elfdifl g  H,H,?
Figura 3.- Septaciôn bulbar normal (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
en la que se observa el gran désarroilo de una arteria 
coronaria (1Ox).
Figura 5.- Comunicaciôn infundibulo aôrti co-ventr i culo 
derecho por encima del septum ventricular <4x).
Figura 6.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
en la que puede apreciarse la arteria coronaria que ocupa la 
mayor parte del septum ventricular y que parece comunicar con 
el ventriculo derecho (lOx).
Figura 7.- Ci erre de la comunicaciôn
ventriculo-infundibular en un corte mâs inferior <4x).
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Antes de finalizar este apartado de malformaciones 
bulbares, vamos a repasar una serie de embr i ones en los que se 
asocian malformaciones cardiacas de otra indole y 
malformaciones extracardiacas.
La lémina 39 muestra las microfotografias del embriôn 
LV-507, fijado en un estadio 34-33 H.H. tras sufrir 
interrupci ôn de la circulaci ôn vitelina derecha mediante 
introduceiôn del gancho de Stephan en el estadio 16 H.H. A 
nivel de las vélvulas sigmoideas aôrtica y pulmonar ambos 
infundibulos se comunican <figura 7), defecto que aumenta en un 
corte inferior (figura 8) para desaparecer posteriormente 
(figura 9). En las figuras t a 6 se aprecia ausenc i a de tercer 
arco aôrtico derecho puesto que en el lugar de esta estructura 
aparece una formaciôn redondeada que carece de luz en su 
interior. Al mismo tiempo, el sexto arco aôrtico derecho 
présenta un diémetro muy reducido, con trayecto tcrtuoso 
(figuras 2 a 6),
Los embriones LV-30 y LV-32 pueden anali zarse en 1 a lémina 
40. Ambos embr i ones fueron fijados en el estadio 30 H.H. tras 
sufrir 1igadura y secciôn de los vasos vitelinos izquierdos 
los estadios 16-17 y 15-16 H.H. respectivamente. En el primer 
caso, a la comunicaciôn interinfundibular (figuras 2 y 3) le 
acompaRa una hipoplasia del tercer arco aôrtico derecho e 
izquierdo y del cuarto arco aôrtico derecho (figura 1). En el
3 06
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LV=a07 AÇ3\êAi9 34-g H.H.)
Figura I.- Corte a través de los arcos aôrticos en el que 
se aprecia la ausenci a del tercer arco aôrtico derecho (lOx).
Figura 2.- Corte inferior en el que aparece también el 
sexto arco aôrtico derecho hipoplAsico (4x).
Figura 3.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
Figura 4.- Hipoplasia del sexto arco aôrtico derecho y 
ausencia del tercer arco aôrtico derecho (4x).
Figura 5.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
Figura 6.- La luz del sexto arco aôrtico derecho se hace 
tortuosa e interrumpe (lOx).
Figura 7.- Comuni caci ôn interinfundibular a nivel de las 
vélvulas sigmoideas (lOx).
Figura S.- Corte inferior al anterior que sigue mostrando 
la comunicaci ôn (1Ox).
Figura 9.- Septaciôn bulbar normal en un corte inferior
(4,; ) ,
3 0 7
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LAMIM8 4Q
LV-30 (E#tmdlo 30 H.H.)
Figura 1.- Corte a nivel de arcos aôrticos para observar 
la hipoplasia que afecta al tercer arco aôrtico derecho a 
izquierdo y cuartc arco adrtico derecho (lOx).
Figura 2.- Corte horizontal a nivel bulbar donde se 
aprecia la 1inea de fusi6n de los rodetes bulbares (lOx).
Figura 3.- Comunicaci 6n inter-infundibular en un corte 
inferior (4x).
LY-32 W  H.H.?
Figura 4.- Comuni caci 6n interinfundibular <4x).
Figura S.- Junto a la comunicaci 6n interinfundibular, se 
aprecia falta de fusiôn de los cojinetes atri o-ventr i cul ares
(lOx).
309
1
3 t O
segundo embridn volvemos a observar una comunicaci 6n
interinfundibular (figuras 4 y 5) que se asocia a retraso en la 
fusidn de los cojinetes atr i o-ventr i cul ares (figura S).
El embriôn LV-402 (lâmina 41), fijado en un estadio 30 
M.H., fue intervenido mediante cauterizaciân y secclân de los 
vasos vitel inos derechos en el estadio 18 H.H. Este embri6n 
présenta una comunicaciôn interinfundibular (lAmina 41: figura 
2) que. en cortes inferiores, se hace ventriculo-infundibular 
persistiendc can un calibre importante (figura 3) para
desaparece'^ poster i or mente (figura 4). Puede observarse también 
un sexto arco aôrtico derecho hipoplésico (figura i).
En la mitad inferior de la lAmina 41 figuran 1 as
micro-*otograf ias correspondi entes al embriôn LV-603 fijado en 
el estadio 30 H.H. tras la 1igadura y secciôn de los vasos 
vt tel 1 nos izquierdos en el estadio 15 H.H. En este embridn 
apreciamcs una comunicaciôn interinfundibular (figura 7) junto 
a una significativa microftalmia izquierda (figuras S y 6).
En la lâmina 42 podemos observar las figuras que
pertenecen al embriôn LV—21 fijado en un estadio 30-31 H.H. 
tras ser sometido a 1i gadura y secciôn de los vasos vitelinos 
izquierdos en el estadio 17 H.H. Se aprecia una comunicaciân 
interinfundibular por defecto en la fusiôn de los rodetes
bulbares (figuras 3, 4 y 5'> si bien en la porciôn mâs al ta del 
bul bit -, l a sept aci ôn acontece normal mente (figura 2). Se 
cbser.a timbién una hipoplasia del miembro superior izquierdo
( f i gijr j 1 ) ,
El embriôn LV-59 ( 1 jttni na 43) présenta una comunicaciôn
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interinfundibular (figuras 2 y 3) que, posteriormente, persiste 
entre ventricule derecho e infundlbulo aôrtico (figuras 4, 5 y 
6> para desaparecer en cortes mâs inferiores (figura 7). Puede 
observarse una hipoplasia del rodete bulbar septal o izquierdo 
(figura 6). Se le asocia una microftalmia izquierda (figura 1). 
Este embriôn alcanzô un estadio 31-32 H.H. tras ser intervenido 
en el estadio 13 H.H. mediante 1i gadura y secciôn de los vasos 
vitelinos izquierdos .
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Figura 1.- Corte a nivel de arcos aôrticos para mostrar
la hipoplasia del sexto arco aôrtico derecho <lOx).
Figura 2.- Comunicaciôn interinfundibular de gran tamano
(lOx).
Figura 3.- Comunicaciôn ventriculo derecho-infundibulo
aôrtico en un corte inferior (4x).
Figura 4.- Septaci 6n bulbo-ventri cular normal en un corte
1nfer1 or (4x).
LV-603 (Estadio 30 H.H.)
Figura 5.- Macrofotografia del embriôn por su cara
ventral para mostrar la microftalmia i zquierda (1,3x).
Figura 6.- Corte simétrico de la cabeza del embriôn en el 
que se aprecia la microftalmia i zqui erda (2x).
Figura 7.- Corte del coraz ôn embrionario a nivel de 1 as
cavidades derechas para mostrar la comunicaciôn
inter1nfundibular (4x).
Figura 8.— Septaci ôn bulbar normal en un corte inferior
(î Ox).
ê .
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LAMXMA 42 
LV-21 <E lfd io  ZQrZl H.M. I
Figura 1.- Macrofotograf ia del embri An por su cara 
ventro-1ateral izquierda <Ix).
Figura 2.- Secciôn del corazôn embrionario a través de la
porciôn mAs alta del bulbus cordis <4x>.
Figura 3.- Corte inferior al de la figura anterior en el 
que se aprecia el ini cio de la comunicaciôn entre aorta y 
arteria pulmonar (4x).
Figura 4.— Detalle de la figura anterior a mayor aumento
( l O x ) .
Figura 5.- Corte inferior en el que sigue apreciAndose la
comunicaciôn inter-infundibular (lOx).
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LY-g? 31“»  H.H.)
Figura 1,- Visiôn ventro-lateral i zquie^da da I a cabeza 
del embriân (Ix).
Figura 2.- Secciôn a travAs de 1 as cavidades cardlacas 
derechas en la que se observa la comunicaciôn 
interinfundibular <4x).
Figura 3.- Corte inferior a mayor aumento para observar 
dicha comunicaciôn (lOx).
Figura 4.- Defecto en la fusiôn de 1 os rodetes bulbares 
que détermina la comunicaciôn ventricule darecho-infundibulo 
aôr ti co (4:< ) .
Figura 5.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento 
(lOx).
Figura 6.- En un corte inferior seguimos observando la 
comunicaciôn ventriculo-infundibular (4x).
Figura 7.- Septaci ôn ventricular normal a un nivel mAs 
inferior (4x).
g
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g.- nftLFQBnftCIQMEg TRUMCALE8
5.1.- Ausancia d# septum aorto-pulmonart LV-28; LV-233.
5.2.- Ventana aorto-pulmonart LV-48.
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5. WftLFgmftCIOWES TRUMCALE8
Las malformaciones a nivel del truncus arteriosus se han 
presentado con una frecuencia muy baja: 1,81% de todas 1 as 
mal formaciones y 0,94% con respecto a los smbri ones fijados.
? t U -  dg ggntum asr&arouiipqaara
Un ejemplo caracter isti co de este defecto puede
exami narse en la lâmina 44. El embriôn LV—233 fue fijado en
un estadio 24-25 H.H. tras sufrir cauteri zaci ôn y secciôn de 
103 vasos vitelinos izquierdos en el estadio 18 H.H. La 
ausencia de septum aorto—pulmonar puede apreciarse en los 
cortes ser i ados de las f i guras 2 a 6. Junto a este defecto, 
objetivamos una microftalmia i zqui erda (figura 1).
vtntfii morto-aulmonar.
En otro de los embriones, LV-48, pudo objet!varse un
defecto parcial en la septaciôn truncal comunicando la aorta
con la arteria pulmonar.
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LAMINA 44
LV-%33___________24-25 H.H.)
Figura 1.- Corte simétrico de la csueza del emoriôn que 
muestra la microftalmia i zqui erda (lOx).
Figura 2.- Secciôn a través de los arcos aôrticos tercero 
y cuarto, truncus arteriosus y bulbus cordis para observar la 
ausencia de septum aorto-pulmonar (4x).
Figura 3.— Corte inferior en el que sigue observândose la 
ausencia de dicho septum (4x).
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento. 
Los rodetes bulbares hacen relieve en su lue (1Ox).
Figura 5.- Secciôn mâs caudal a nivel de cuarto arco 
aôrtico, cavidades aur i cul ares y bulbus cordis (4x).
Figura 6.- Corte inferior al de la figura anterior en el 
que se aprecian las mismas estructuras (4x).
7 2 1
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6.- MALFORMACIONES DE ARCOS AORTICOS
6.1.- Ausencia de tercer arco aôrtico derecho: LV-211; 
LV-507.
6.2.- Hipoplasia de tercer arco aôrtico derecho e 
izquierdo y cuarto arco aôrtico derecho: LV-30.
6.3.- Persi stenci a de cuarto arco aôrtico izquierdo: 
LV-62; LV-294.
6.4.- Ausencia de sexto arco aôrtico: LV-70; LV-143;
LV-147.
6.5.- Hipoplasia de sexto arco aôrtico derecho: LV-402; 
LV-504; LV-507.
4 4
6.6.- Hipertro-fia del sexto arco aôrtico e hipoplasia del 
cuarto arco aôrtico: LV-477.
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6. MALFORMACIONES DE ARCOS AORTICOS
La frecuencia de este grupo mal format!vo asciende a 7,27% 
de todas las malformaciones producidas y 3,78% de los embri ones 
fijados.
Al descri bi r los grupos anter i ores de malformaciones hemos 
visto cômo se asocian defectos que afectan a los arcos aôrticos 
en determinadas ocasiones. A continuaci ôn, exponemos otros dos 
ejemplos de malformaciones a nivel de arcos aôrticos.
El embriô;' LV-211 démina 45) fue fijado en el estadio 34
H.H. tras ser someti do a cauteri zaci ôn y secciôn de vasos 
vitelinos izquierdos en el estadio 22-23 H.H. En los cortes 
superi ores (figuras 1 y 2), el tercer arco aôrtico derecho es 
una formaciôn redondeada que no présenta luz en su interior. 
En un corte inferior (figura 3) apreciamos la disposiciôn 
normal de los arcos aôrticos.
En la mitad inferior de la lâmina 45 podemos apreciar las 
mi crofotograf i as del embriôn LV-62 que présenta persistencia 
del cuarto arco aôrtico izquierdo (figuras 5 y 6) puesto que 
corresponde a un estadio 31-32 H.H.
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LV-211 (Estadio 34 H.H.)
Figura I.- Secciôn a nivel de arcos aôrticos para apreciar 
la ausencia del tercer arco aôrtico derecho (4x:.
Figura 2.- Corte mâs inferior en el que sigue 
apreci ândose la ausencia del tercer arco aôrtico derecho (4,<>.
Figura 3.- Disposiciôn normal de los arcos aôrticos en un 
corte inferior (4x).
Figura 4.- Septaciôn aorto-pulmonar normal en la uni ôn 
truncus-bulbus (4x).
1^ =62 (Emtmdia
Figura 5.- Persistenci a del cuarto arco aôrtico izquierdo
(4x ) .
Figura 6.-En un corte inferior sigue apreciândose la 
mi sma anomalia (4x).
32S
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7.- OTRAS MALFORMACIONES CARDIACA3
7.1.- Ectopia cordis; LV-101; LV-477; LV-498.
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7. OTRAS MALFORMACIONES CARDIACA8
7.1.- Ectooia cordi».
Se présenta con una frecuencia del 1,81% con respecto a 
todas las malformaciones y 0,94% con respecto a los embri ones 
fijados.
Con anterioridad hemos observado dos ejemplos de ectopia 
cordis : LV-499 (lâminas 7 y 9) y LV-477 (lâmir.as 27 y 28) .
En la lâmina 46 podemos examiner 1 as mi crofotograf ias del 
embriôn LV-101 fijado en el estadio 34-33 H.H. tras sufrir 
1igadura y secciôn de los vasos vitelinos izquierdos en el 
estadio 16-17 H.H. En este embriôn, la ectopia cordis se 
acompana de celosomia (figuras 1, 2 y 3). En la figura 2 se 
observa cômo el corazôn queda desplazado de la cavidad torâcica 
en senti do ventral. De forma anâloga, el higado también queda 
desplazado en el mismo senti do (figura 3).
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Lflflim 46
LV-101 (Estadio 34-33 H.H.)
Figura I.- Corte del corazôn ectôpi co a nivel de
ventriculo derecho y cavidades auriculares (4x).
Figura 2.- Ectopia cordis y celosomia (2x).
Figura 3.- A nivel hepàtico podemos seguir observando el 
desplazami ento anterior y la celcsomia (2x).
Vi z l S S 34 H.y, )
Figura 4.- Secciôn del corazôn embrionario que pasa a
través de las cuatro cavidades cardiacas para observar la 
celosomia (2x).
Figura 5.- En un corte inferior sigue apreci ândose la
celosomia (2x).
Figura 6.- Celosomia a nivel de la porciôn trabeculada del 
ventriculo izquierdo <2x).
3 ît9
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MALFORMACIONES EXTRA-CARDIACAS
1.- ALTERACIONES FM l A MORFOinSTA SFWCftAI DEL niPPPO
EtJB&lfiüâfilfl
1 . 1 -  PArdida de la curvatura normal de la columna 
vertebral: LV-8; LV-361.
1.2.- Hipoplasia de hemicuerpo izquierdo: LV-28.
1.3.- Hipoplasia de miembro superior izquierdo: LV-21; 
LV-64; LV-360.
1.4.- Celosomia: LV-101; LV-103; LV-104; LV-275; LV-317; 
LV-326; LV-477; LV-498; LV-567; LV-593.
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2.- ALTERACIONES EN EL DESARROLLO DEL SISTEMA NERVIQ5Q
2.1.- Hipoplasia del si sterna nervioso central en el 1 ado 
izquierdo; LV-575.
2.2.- Hipoplasia del lôbulo ôptico izquierdo; LV-332.
2.3.- Exencefalia; LV-586.
2.4.- Raquisquisi s; LV-348; LV-352; LV-360; LV-426;
LV-498; LV-586; LV-593.
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S .-  ALTEPAC.I(MES EM EL PS8ftRRaLLa.QCULflR
3.1.- Anoftalmia izquierda: LV-586.
3.2.- Microftalmia i zquierda: LV-56; LV-59; LV-150;
LV-233; LV-319; LV-324; LV-332; LV-338; LV-346; LV-360; LV-361; 
LV-460; LV-482; LV-516; LV-539; LV-575; LV-603.
3.3.- Microftalmia derecha: LV-57.
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nftUfflmftcxoHES exTRflCflroiflCfts
Al describir 1 os distintos apartados de malformaciones 
cardiacas, hemos examinado embriones con de-fectos en otras 
localizaciones: LV-575 (làmina 6), LV-498 (1 Aminas 7 y 8), LV-8 
(lAmina 9), LV-56 (1 Aminas 24 y 25), LV-477 (1 Aminas 27 y 28), 
LV-603 (lAmina 41), LV-21 (1 Amina 42), LV-59 (1 Amina 43),
LV-233 (lAmina 44) y LV-101 (1 Amina 46).
Las malformaci ones extracardiacas han si do agrupadas de la 
siguiente forma:
1.- A1teraciones en la morfologia general del cuerpo o 
extremidades del embri An. Incluye:
1.1.- PArdida de la curvatura normal de la columna 
vertebral.
1.2.- Hipoplasia de hemicuerpo izquierdo.
1.3.- Hipoplasia de miembro superior izquierdo.
1.4.- Celosomia.
Su frecuencia asciende a 9,69% de todas las 
malformaciones y a 5,04% de 1 os embriones fijados. En este 
grupo destaca la celosomia como malformaci 6n mAs frecuente: 
6,06% y 3,15% respectivamente.
2. - Alteraciones en el désarroi 1o del si sterna nervioso. En
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esta grupo hemos encontrado:
2.1.- Hipoplasia del sisterna nervioso central en el lado 
izquierdo.
2.2.- Hipoplasia del lôbulo dptico izquierdo.
2.3.- Exencefalia.
2.4.- Raquisquisis.
Su -frecuencia es de 6,06% con respecto al total de 
malformaciones y 3,15% con respecto a los embriones fijados. 
La raquisquisis es la mAs frecuente de las malformaciones de 
este segundo grupo: 4,24% y 2,20% raspectivamente.
3.- Alteraciones en el désarroi 1o ocular. Las alteraciones 
oculares obtenidas son:
3.1.- Anoftalmia izquierda.
3.2.- Microftalmia izquierda.
3.3.- Microftalmia derecha.
Se presentan con una frecuencia de 11,51% con respecta a
todas las malformaciones y 5,99% con respecto a los embriones 
fijados. De este tercer apartado, la microftalmia izquierda 
es el defecto mAs frecuente: 10,30% y 5,36% respect!vamente.
En la lAmina 46 observamos las microfotografias del
embriôn LV-103 fijado en el estadi o 36 H.H. y que présenta
celosomia como puede verse en las figuras 4, 5 y 6.
El embriAn LV-586 (lAmina 47) fue intervenido mediante
ligadura y  secci 6n de los vasos vi tel inos izquierdos en el 
estadio 16 H.H. alcanzando un estad i o 32 H.H. en el momento de
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LAMINA 47
LVraB6 <E8tadiQ 32 H.H.?
Figura 1.- Macrofotograf ia del embriôn por su cara ventral 
(l,3x).
Figura 2.- Secci ôn a travAs de la cabeza para mostrar la 
ausencia del ojo izquierdo y la disposicidn anômala del si sterna 
nervioso central (lOx).
Figura 3.- Macrofotograf ia del embriôn por su cara dorsal 
para mostrar la raquisquisis <2x).
Figura 4.- Corte del cuerpo embrionario para observer el 
defecto en el cierre del tubo neural <4x).
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su fijaciôn. No se observan malformaciones a nivel cardiaco, 
pero puede apreciarse una exencefali a unida a anoftalmia 
izquierda y raquisquisis (lAmina 47: figuras 1 a 4).
A continuaci6n présentâmes cuatro ejemplos de microftalmia 
izquierda que ha sido la malformaci6n extracardiaca mAs 
frecuentemente obtenida como ya hemos visto.
En la lAmina 48 se aprecian las imAgenes correspondientes 
a los embriones LV-539 y LV-150 fijados en los estadios 23 y 27 
H.H. respectivamente. El primero fue intervenido mediante 
introducciân del gancho de Stephan a nivel de los vasos 
vitelinos derechos en el estadio 16-17 H.H., mientras que al 
segundo se seccion6 el Area vascular izquierda en el estadio 
11 H.H. En las figuras 1 a 4 puede observarse la diferencia 
en el désarroilo ocular.
El embriôn LV-482 (lAmina 49) fue fijado en el estadio 33 
H.H. mientras que el embriôn LV-516 se fijô en al estadio 34 
H.H. (lAmina 49). Ambos embriones fueron sometidos a 
cauterizaciôn y secci ôn de los vasos vi tel inos derechos. En 
las figuras 1 a 4 puede observarse la enorme diferencia en el 
tamaffo que presentan ambas estructuras oculares. AdemAs, al 
ojo izquierdo présenta un désarroi 1o anômalo (figura 4). La 
figura 5 muestra la microftalmia izquierda en el embriôn 
LV-516.
338
LAMINA 48
LV-m . ŒmtëdiQ 23 Ü.H.%
Figura 1.- Corte simétrico a través de la cabeza del 
embriôn para mostrar la diferencia de tamamo que presentan los 
ojos (lOx).
Figura 2.- En un corte inferior sigue observAndose dicha 
diferencia (lOx).
LV-150 (Estadie 27 H.H.)
Figura 3.- Secci ôn de la cabeza embrionaria que muestra 
la microftalmia izquierda (2x).
Figura 4. - liontaje f otogrAf ico de la figura anterior a 
mayor aumento (lOx).
3 3 9
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LAMINA 49
LY-4S2 I
Figura 1,- Macro-f otograf i a del emnriôn por su cara ventral
(1,3x).
Figura 2.- Macrofotograf îa de la cabeza que muestra el 
escaso désarroi 1 o del ojo izquierdo (f lécha) (2x.) .
Figura 3.- Secciôn de la cabeza del embriôn en la que se
aprecia la diferencia en tamano y désarroi 1o de ambas
estructuras oculares (4x). '
Figura 4.- Detalle de la figura anterior a mayor aumento
en la que se apreci a el désarroi To rudimentario del ojo
izquierdo (10%).
LV-516 (Estadio 34 H.H.)
Figura 5.- Macrofotografia del embriôn por su cara ventral 
para mostrar la micro^talmia izquierda (1,3%).
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ESTUDIO E3TAD18T1CQ
La supresiôn del aporte venoso vi teli no al embriôn de 
polio en momentos cruciales de su désarroi 1o puede provocar 
importantes consecuencias. A lo largo del estadio 23 de H-H 
(4 dias de incubaciôn) la mayor cantidad de sangre oxigenada 
vuelve al embriôn a través de 1 as venas vitelinas que, junto 
con las venas subintestinales, constituyen el ductus venoso 
(HAMILTON, 1952).Como veremos mAs adelante, en el estadio 23 
se producen fenômenos trascendentales en la cardiogénesis del 
embriôn de ave: apari ci ôn del sexto arco aôrtico, apari ci ôn 
del septum ventricular muscular, etc. (SISSMAN, 1970).
Si volvemos a considerar la circulaciôn embrionaria en el 
estadio 34 de H-H (8 dias de incubaciôn) cuando prActicamente 
ha concluido la cardiogénesis en el embriôn de polio, se sigue 
comprobando que la sangre procedente de la vena vi teli na, que 
forma parte de la vena cava (josterior, llega a la auricula
derecha y pasa a la auricula izquierda a través de los
orificios del septum interatrial, para alcanzar asi el 
ventricule izquierdo y salir del corazôn en el interior de la 
aorta hacia las arterias carotideas y arco aôrtico (HAMILTON, 
1952).
Al analizar los resultados obtenidos en nuestro trabajo de
i nvesti gaci ôn, nos llama poderosamente la atenciôn la gran
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mortali dad que sufren los embri ones intervenedos , mortali dad 
que, considerada globalmente, alcanza el 73,42% de 1 os
embriones operados a pesar de la frecuente apariciôn de 
revascularizaciôn tras practi car la supresi 6n de la circulaciôn 
vitelina mediante cualquiera de las técnicas empleadas. Esta 
ci fra de mortali dad tan elevada nos hace pensar en la probable 
apariciôn de malformaciones cardiacas incompatibles con la vida 
ya en estadios précoces del désarroi 1o y que, en muchas 
ocasiones, no hemos podido estudiar histolôgicamente dado el 
intenso grado de maceraciôn y de reabsorciôn que sufren estos 
embri ones.
Si consideramos dos grandes grupos de embriones 
intervenidos segCin se haya suprimido la circulaciôn vi tel ina 
izquierda o derecha, nos encontramos con otro dato 
interesante: la mortalidad global para todos los embriones
intervenidos en el lado izquierdo es de 68,37% mi entras que 
para los intervenidos en el lado derecho asciende a 75,77%. 
Este incremento en la mortalidad para el lado derecho podria 
quedar justificado por el mayor calibre de la corriente
derecha a lo largo del tercer dia de désarroilo (ROMANOFF, 
1960), fflomento en el que practicamos la mayor parte de
nuestras intervenciones.
Al valorar la supervivencia con relaciôn al estadio de 
intervenciôn, observamos que la mayor poblaciôn de embriones , 
tanto intervenidos como supervivientes en valor absolute, se 
localize alrededor de los estadios 16 a 18 de H-H para
disminuir en los periodos previos y posteri ores (Tabla I).
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Estos estadios corresponden a la fas* de individualizaciôn y 
désarroi lo de los vasos vitelinos ofreciendo las majores 
posibi 1 i dades para su acceso quirûrgico con el menor nOtmero de 
complicaciones postoperatorias.
Para analizar cômo évolueiona la supervivencia en los 
diferentes estadios de intervenci ôn, debemos detenernos en la 
Gràfica 1. Entre el estadio 10 y 14 de H-H se produce una 
signi-f icativa disminuci ôn de la supervi venci a. Este periodo 
corresponde con la secci ôn del Area vascular en los lados 
derecho o izquierdo puesto que todavia no se han 
individualizado los vasos vitelinos. Deducimos que la secciôn 
del Area vascular es cada vez mAs agresiva segôn avanza la 
diferenciaciôn del embriôn.
En el estadio 16 de H-H se produce otro mAximo de 
supervivencia que se encuentra relacionado con las majores 
candiciones técnicas como ya hemos mencionado. AdemAs, en este 
periodo debe resul tar ef ecti va la acciôn vi cari ante del -flujo 
que procédé de otros vasos prôximos o de la revascularizaciôn 
en la zona intervenida que tan frecuentemente hemos comprobado.
A partir del estadio 16 de H-H se produce otra disminuciôn 
de la supervivencia que es mAs llamativa entre los estadios 19 
y 21 de H-H. En esta fase existe un mayor aflujo sanguineo al 
embriôn que dificulta las intervenciones, por un lado, y un 
mayor desarrollo embrionario que exige mayor demanda, por otro.
En el estadio 22 de H-H podemos observer otro mAximo de 
supervi venci a que, para nosotros, guarda relaciôn con la 
perslstencia de la vena vitelina anterior puesto que en
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embriôn*# contrôles presents un flujo desprecisble en esta fase 
de desarrollo y, sin embargo, adquiere un flujo considerable 
cuando suprimimos la circulaciôn a través de la vena vi teli na 
izquierda o derecha.
En la Tabla II figuran los dato# eorrespondientes a 
supervivencia y pérdida de désarroilo con respecto a las 
diferentes técnicas de intervenciôn empleadas. Si observamos 
individualmente los datos de supervivencia porcentual en cada 
técnica, llama la atenciôn la enorme disminuci ôn en D, e I, 
f rente a I| y 1^  • En el caso de la secci ôn del Area vascular 
en el lado derecho (Oj), la supresiôn de dicha Area interfiere 
directamente con el désarroilo posterior del embriôn si 
considérâmes que el tiempo medio de reincubaciôn para el lado 
derecho ha sido de 65 horas tras la intervenciôn, momento en 
el que la corriente derecha es de mayor importancia que la 
izquierda.
Con respecto a la elevada mortalidad que presentan los 
embriones sometidos a supresi ôn de la circulaciôn vitelina 
mediante introducci ôn del gancho de Stephan en el lado 
izquierdo (I, > nos parece que guarda relaciôn con la 
dificultad que présenta esta técnica en general, y sobre todo, 
en el lado izquierdo puesto que los vasos presentan un menor 
recorrido libre que en el lado derecho debido a la rotaciôn 
hacia la izquierda del cuerpo embrionario y, por tanto, la 
introducciôn del gancho résulta muy dificultosa. También 
debemos considerar que cuando el gancho de Stephan queda bien 
ubicado résulta ser la técnica que mejor impide el paso de
349
sangre a través de la vena vitelina y la produce!6n posterior 
de revascular i z aci ones.
La pérdida de desarrollo, que hemos podido evaluar en 
todos los embriones seleccionados, es mayor en los caso# 
comentados (-2,33 estadios H-H para y -2,41 para ^  De
forma global, estas técnicas: y /I^ representan las
mayores pérdidas de desarrollo de los embriones que hemos 
estudiado.
En la Gréfica 2 podemos observer que el mayor nûmero de 
embriones intervenidos y supervivientes, tornados en valor 
absoluto, corresponde a las técnicas l^o cauterizaciôn de los 
vasos vitel inos en el lado derecho e Ij^ o ligadura y secci ôn de 
la vena vitelina izquierda eediante presiôn y posterior 
traceiôn. En el lado izquierdo y, debido a la disposiciôn del 
embriôn que rota en este sentido, los tipos de intervenci ôn 
técni camente més complicadosi l^o mi crocaut er i z ac i ôn e Iq o 
introducciôn del gancho de Stephan producen resultados més 
pobres. Por el contrario, en el lado derecho los tipos I^y 
han resultado ser las técnicas més ventaJosas a pesar del 
factor de mayor volumen de esta corriente en el momento en que 
intervenimos a nuestros embriones. Las restantes técnicas 0^y 
nos han producido importantes hemorragias postoperatorias 
que justifican la escasa supc^-vivencia.
La Gréfica 3 muestra la relaciôn entre la supervivencia 
porcentual y las diferentes técnicas de intervenci ôn. Llama la 
atenciôn que la supervivencia media no supera el 30% a 
excepciôn de la secciôn del Area vascular en el lado izquierdo
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( ) y lo# embriôn## control## (C), es decir, la supresi6n de
la circulaciôn vitelina résulta ser muy agresiva para el 
embriôn en desarrollo. Seguimos observando, como en la gréfica 
anterior, que las técnicas 3 y 4 son msnos agresivas en el lado 
derecho mientras que, por el contrario, las técnicas 1 y 2 
producen mayor supervivencia en el lado izquierdo.
En la Gréfica 4 podemos visualizar la representaciôn de 
los datos eorrespondientes a pérdida de désarroi1o en las 
diferentes técnicas de intervenci ôn, y como ya hemo* 
mencionado al discutir los valores obtenidos en la Tabla II, 
las mayores pérdidas corresponden a ly . Las técnicas e 
Il , con buenos resultados en cuanto a supervivencia, permiten 
también un aceptable desarrollo de estos embriones 
supervivientes puesto que su pérdida de désarroilo se aproxima 
a los embriones contrôles.
En el caso de la secciôn del Area vascular en el lado 
izquierdo (Ii> , con buena supervivencia (Gréfica 3) y pérdida 
de desarrollo en valores medios (Gréfica 4), parece ser que el 
aporte sanguineo disminuye lo suficiente para provocar lésion## 
que inhiben el désarroilo embrionario sin producir la muerte 
del embriôn en muchos casos.
Por otro lado, la cauterizaciôn de los vasos vitelinos en 
el lado izquierdo ( ) es tan agresiva que sôlo permit# la
supervivencia de los embriones estadisticamente résistent## de 
la distribue!ôn de Gauss sin provocar siquiera pérdida de 
désarroilo en ellos. Cabe la posibi1idad de que minima# 
diferencia# técnicas en este tipo de intervene!ôn permitan la
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supervivencia de algunos embriones con escasa pérdida de 
désarroilo.
Otro de los parémetros que hemos introducido en la 
valoraciôn del désarroilo embrionario es la longitud 
vértex-côccix (Tabla III; Gréficas 5 y 6). Analizando 
comparât!vamente las Gréficas 5 y 6 , en las que representamos 
la pérdida de desarrollo y la longitud vértex-côccix 
respect!vamente an relaciôn al estadio de intervenci ôn, 
comprobamos cômo estos parémetros desarrollan curvas casi 
paraielas a partir del estadio 14 de H-H, es decir, la pérdida 
de désarroilo résulta coherente con la longitud vértex-côccix 
alcanzada. Hasta el estadio 13 de H-H incluido, con 
independencia del estadio de intervenci ôn, presentan una 
longitud vértex-côccix homogénea. Por el contrario, la pérdida 
de désarroilo es tanto menor conforme més pequeno es el embriôn 
debido probablemente a que la secciôn del Area vascular résulta 
menos agresiva en los embriones més jôvenes e indiferenciados, 
inhibiendo menos su posterior désarroilo, al tiempo que las 
revascular i z ac i ones se producen con mayor faci1idad. Entre los 
estadios 12 y 13 de H-H existe una brusca recuperaciôn de la 
pérdida de désarroilo alcanzando un valor positivo en el 
estadio 13 de H-H (0,12).
En la Gréfica 5, y a partir del estadio 14 de H-H, 
observamos dos minimos de pérdida de désarroilo 
correspond! entes a los estadios 16 y 22 de H-H respect i vamente; 
mientras tanto, en la Gréfica 6 aparecen dos mAximos de 
longitud vértex-côccix en los estadios 16 y 23 de H-H. Estos
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datos apoyan la buena correlaciôn existante entre pérdida de 
désarroi lo y longitud vértex-côccix para los embriones 
intervenidos en los estadios 16 y 22-23 de H-H. Para el estadio 
16 de H-H, este hecho puede deberse a las buenas condiciones 
técnicas que o-frece el embriôn en esta etapai féci 1 acceso a 
los vasos vitelinos, menor nùmero y volumen de hemorragias 
post-intervenciôn, etc. Entre los estadios 20 y 23 de H-H hemos 
observado el mayor nùmero de revascular i z ac i ones junto con la 
persistencia de la vena vitelina anterior en nuestros embriones 
intervenidos lo que podria justificar la correlaciôn de pérdida 
de désarroilo y longitud vértex-côccix que se aprecia en los 
estadios 22-23 de H-H.
Como hemos podido comprobar al analizar las Gréficas 5 y
6, la longitud vértex-côccix obtenida a partir de nuestros 
embriones intervenidos debe ser incluida como un parémetro més 
de désarroilo a partir del estadio 13 de H-H puesto que sigue 
una distribue!ôn anéloga a los demés parémetros de la curva de 
pérdida de désarroilo.
En la Tabla IV y Gréficas 7, 8, 9 y 10 se analiza la
presencia de malformaciones cardiacas, extracardiacas y la suma 
de ambas en relaciôn al estadio de intervenci ôn. En la Gréfica
7, que expresa la presencia de malformaciones cardiacas 
porcentualmente, puede observarse la agrupac i ôn de dichas 
malformaciones entre los estadios 11 y 22 de H-H con un méximo 
en el estadio 15 de H-H y un minimo en el estadio 20 de H-H.
Los embriones intervenidos en el estadio 15 de H-H fueron
fijados alrededor del estadio 27 de H-H , momento éste en el
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que se inician los diferentes procesos de septaciân cardiaca 
y, por tanto, la posibi1idad de produce!ôn de malformaciones 
cardiacas alcanza su punto méximo. Por el contrario, y aunque 
parezca paradéjico, los embriones intervenidos en el estadio 
20 de H-H no sobrepasan -como valor medio de supervivencia— el 
estadio 25 de H-H en el momento de la fijaciôn y todavia no se 
han iniciado los fenômenos de septaciôn a diferentes niveles, 
origen de distintas malformaciones como veremos més adelante. 
Por otro lado, debemos destacar que en el estadio 15 de H-H sm 
producen importantes eventos en la cardiogénesis del embriôn 
de polio: apariciôn del septum primum, fus!ôn de las aortas
dorsales, constitue!ôn definitiva del tercer arco aôrtico, 
etc.(SISSMAN, 1970).
En los estadios 18 y 21 de H-H se registran cifras al tas 
de produce!ôn de malformaciones cardiacas: 33,82% y 33,33% 
respect!vamente. Los embriones intervenidos en el estadio 18 
de H-H alcanzan -como media de supervivencia- el estadio 28 de 
H-H en el momento de la fijaciôn y, al igual que vimos 
anteriormente con el estadio 15 de H-H, incluye la iniciaciôn 
de los procesos de septaciôn cardiaca que podrian verse 
afectados de esta forma. Por el contraria, los embriones 
intervenidos en el estadio 21 de H-H han sido fijados en los
estadios 24-25 de H-H pero es difici 1 sacar conclus!ones dm
este estadio por el escaso nûmero de embriones existentes.
La Gréfica 8 muestra la relaciôn entre malformaci ones
extracardiacas expresadas porcentualmente y estadios de 
intervenciôn. Este tipo de malformaciones es, en general.
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«•nos frscusnt# qu# las malformacion#s cardiacas y s* agrupan 
•ntrs los estadios 13 y 21 de H-H presentando dos méximos en
los estadios 16 y 20 de H-H y un minimo en el estadio 19 de
H-H. A lo largo de los estadios 13 y 18 de H-H quedan
constituidos definitivamente los arcos aôrticos tercero y 
cuarto respect!vamente, y de ellos depends la vascular!zaci ôn 
embrionaria en estos momentos Por consiguiente, la
supresi ôn del aporte venoso vitelino en uno de los lados 
supone una reduce!ôn de flujo y, sobre todo, de oxigeno, a las 
régiones que irrigan los arcos aôrticos mencionados més 
arriba. De esta forma, nos podemos explicar las
malformaciones extracardiacas que se presentan en nuestros
embriones: raquisquisis, malformaciones oculares y del sistema
nervioso, etc. Algunas de estas malformaciones extracardiacas 
obtenidas responden a la influencia directa de la técnica
empleada, sobre todo en el caso de microcauterizaciones , 
puesto que el cuerpo embrionario se encuentra muy prôximo. En 
este grupo incluimos la celosomia y, secundariamente a ella, 
la ectopia cardiaca; hipoplasia de miembro superior izquierdo, 
etc.
Si comparâmes las Gréficas 7 y 8 podemos observer cômo 
las malformaciones cardiacas y extracardiacas presentan un 
comportami ento di ferente. En el estadio 15 de H-H las
malformaciones cardiacas presentan un méximo mientras que las
extracardiacas muestran un punto de inflexiôn negative,
probablemente debido a que la cardiogénesis temprana se ve 
afectada en los embriones intervenidos precozmente y el reste
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de «structuras que englobaeos en las malformaciones 
extracardiacas presentan un méximo en el estadio 16 de H-H y, 
poster! or mente, en el estadio 20 de H-H. Entre los estadios 
16 y 19 de H-H, ambas curvas son simétricas pero de signo 
contraria, siendo positiva para las malformaciones cardiacas y 
negativa para las extracardiacas, es decir, este periodo 
parece més decisive en la morfogénesis cardiaca que en la 
fflorfogénesis de otras estructuras embrionarias. Tras este 
periodo, se produce un méximo en el estadio 21 de H-H para las 
malformaciones cardiacas mientras que las extracardiacas ya lo 
han presentado en el estadio 20 de H-H.
Las Gréficas 9 y 10 representan la suma de malformaciones 
cardiacas y extracardiacas porcentualmente, con respecto al 
estadio de intervenciôn, mediante un diagrams de lineas y en 
forma tridimensional respect!vamente. Si las analizamos 
conjuntamente, deducimos que existen dos periodos 
malformat!vos méximos: uno, entre los estadios 14 y 18 de H-H
con méximo en el 16 y otro en los estadios 20 y 22 de H-H con
méximo en el 21. El primero coincide con la formaciôn de los 
vasos vitelinos, fuente importante de flujo sanguineo rico en 
oxigeno y nutrientes. En el segundo periodo (estadios 20 a 22 
de H-H), las venas vitelinas siguen representando el mayor 
aporte de sangre oxigenada al embriôn y, ademés, aumentan las 
complicaciones técnicas inherentes a las intervenciones.
Para los embriones operados entre los estadios 14 y 18 de
H-H el estadio obtenido, en valor medio, es el 27 de H-H y para
los intervenidos entre los estadios 20 y 22 de H-H, el estadio
3S6
obtenido as #1 26-27 d# H-H, as dacir, quadan iaplicado* lo* 
pariodos «6* vulnerable* an la eebrlogénesis tanto del corazôn 
coeo del •isteea nervioso y estructuras oculares.
En la Tabla V realizaeos un anélisis de la asociaciôn de 
malformaciones cardiacas y extracardiacas entre si mediante la 
aplicaciôn de la probabilidad condicionada. La probabilidad 
de que se asocie una malformaciôn cardiaca con una o més 
extracardiacas P(Aj^  /B) es més frecuente que la apariciôn 
aisiada de una malformaciôn extracardiaca P(B).
La probabilidad de que se asocie una malformaciôn 
extracardiaca con una o més cardiacas P(B/A) es inferior a la 
probabilidad que présenta una o més malformaciones 
extracardiacas aisladas P(B) pero mayor que la asociaciôn de 
dos, très o cuatro malformaciones cardiacas con extracardiacas 
P(A*^  /B), P(Ag/B) y P(A#/B). Los dos grupos de mal formaci ornes 
son fenômenos dependientes por lo que es fécil explicar la 
asociaciôn de una malformaciôn cardiaca con otra extracardiaca.
En las Tablas VI, VII, VIII y IX figuran los datas 
eorrespondientes al anélisis de correlaciôn entre la 
supervivencia y los dos grupos de malformaciones consideradas: 
cardiacas y extracardiacas, asi como la suma de ambas. El 
anélisis de la varianza y la distribuciôn de Student aplicados 
a las relaciones entre supervivencia y apariciôn de 
malformaciones, bien sean cardiacas, extracardiacas o la suma 
de ambas, nos indica que se trata de fenômenos relacionado* 
aunque no estrechamente. Si hubi ôramos podido estudiar 
histolôgicamente los embriones macerados y descubrir la
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prasvncia de mal for madones en ellos, el anAlisis de 
correlaciôn entre los embriones y sus mal for madones hub i era 
resultado m4s significativo.
La Tabla X y las GrAficas 11, 12, 13 y 14 muestran la
distribudân de mal for madones card lacas, extracardiacas y la 
suma de ambas en relaciân a las diferentes técnicas de
Intervendôn. Puede observarse f A d  Imente que la mayor
proporciân de mal for madones, tanto cardiacas como
extracardiacas, corresponde a las interv e n d ones Dg o 
cauterizaciôn y seed ôn de los vasos vi tel inos en el lado 
derecho e ^  o 1igadura y secciân de los vasos vi teli nos
izquierdos mediante presiôn y posterior tracciôn. Estas 
técnicas son bien toleradas por los embriones como veiamos al 
anali zar la supervivend a y los parAmetros de desarrollo.
En la Tabla X podemos comprobar cômo el mayor nùmero de 
mal for madones cardiacas y extracardiacas corresponde a la 
técnica D^puesto que impedimos la drculaci 6n vi tel ina derecha 
con mejores resultados a través de la microcauterizadôn. En 
el caso de Ij,, el nûmero de mal for madones de los dos grupos 
disminuye dada la compensad An del flujo a través de la vena 
vitelina derecha que ofrece un mayor volumen de sangre en esta 
fase del désarroilo. En las razas que hemos empleado no existe 
distribucién metamérica de las estructuras vasculares coma 
sucede en la raza Leghorn y, por tanto, puede producirse un 
efecto vicariante del vaso que falta por parte de otro mAs o 
menos prâximo.
Las Tablas XI y XI bis representan las modificadones de
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desarrollo inducIdas por cada tipo de intervenci6n. A partir de 
los datos expresados en estas tablas y dividiendo la longitud 
vértex-câccix (mes) entre al estadio obtenido (horas) 
obtenemos un nuevo parAmetro denominado "Cracimiento Medio" y 
cuyos valores para cada tipo de intervenciôn podemos ver en 
Resultados: Estudio Estadistico.
Observamos un Cracimiento Medio similar a los contrôles en 
los grupos *  h. independientamante del estadio en que
han sido intervenidos y an funci 6n de las horas de 
reincubaciAn. La técnica quedaria excluida por la mayor
pérdida de désarroilo que produce con respecto a e En el 
caso de la supresi ôn de la vena vitalina derecha por 
introducciân del gancho de Stephan (D^) y como consecuencia de 
la rotacién del cuerpo embrionario hacia el lado izquierdo, se 
produce una tracci An mayor de los vasos vitel inos en el lado 
derecho impidiendo, de forma mAs efactiva, al aflujo de sangre 
al embriAn originando una mayor pérdida de desarrollo.
Las GrAficas 15, 16 y 17 representan la media aritmética 
del estadio obtenido en horas, pérdida de désarroilo y longitud 
vértex-cAccix respectivamente, para cada tipo de intervene!An. 
(%servamos que para las técnicas e los par Ametros de 
désarroilo son los mAs prAximos al grupo control. Con 
anterioridad hemos analizado la supervivencia elevada que 
ofrecen estas técnicas. Como contraposiciAn, son también las 
que producen mayor Indice de malformaciones cardiacas y 
extracardiacas.
E8TUBIQ nORfiflLOBICP
360
E8TUPIP tSBEOLOfilCQ
A continuaciôn, vamos a discutir la apariciAn d* las 
dif«rentes malformaciones cardiacas y extracardiacas que hemos 
obtenido en nuestros embriones tras la supresiAn de la 
circulaciAn a travAs de la vena vitelina. Ya BREMER , en sus 
trabajos de 1929 y 1931/1932, describe dos corrientes 
sanguineas que entran en el corazAn del embriAn de polio a las 
48 horas de incubaciAn cuando aùn no se han iniciado los 
procesos de septaciAn cardiaca. Estas corrientes proceden de 
las venas vital inas derecha e izquierda y désarroi1an 
espirales de forma que entre estas dos corrientes se 
désarroi 1 an los cojinetes endocArdicos y los tabiques 
interventricular y bulbar.
Poster i ormente ROMANOFF <19A0> afirma que la circulaciAn 
en el corazAn del embri An de polio comienza a las 40 horas de 
incubaciAn y las venas vital inas se fusionan en el higado 
durante el tercer dia. El vaso résultante unido al conducto
de Cuvier derecho forman una gran corriente sanguinea derecha, 
mientras que la izquierda sAlo estA compuesta por el conducto 
de Cuvier izquierdo. Hemos podido comprobar la «norme 
influencia del désarroilo mayor de la corriente sanguinea
derecha a lo largo del tercer dia de incubaci An al analizar
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supervivencia, parAmetros de désarroilo, malformaciones, etc 
en pAginas anteriores.
Uno de los autores mAs preocupados por el estudio del 
trayecto de las corrientes sanguineas en el interior del 
corazôn durante las primeras etapas del désarroi 1o ha si do 
JAFFEE. En sus trabajos de 1963 y 1965 describe dos corrientes 
sanguineas: derecha e izquierda que atraviesan el corazôn
embrionario en el tercer dia de desarrollo. La corriente 
derecha fluye paralela al eje longitudinal del embriôn desde el 
seno venoso para si tuarse ventral mente en la auricula y, 
poster i ormente, en el lado derecho del canal atrio-ventricular 
y del bulbus. La corriente izquierda describe una espiral sobre 
la derecha a nivel del seno venoso, donde entra formando un 
Angulo casi recto con respecto a la derecha. Se dispone primero 
dorsal y después ventral y a la izquierda dentro de la auricula 
izquierda, donde describe un amplio arco hacia la izquierda 
dirigiéndose oaudalmente hacia el canal atrio-ventricular. En 
la porciôn izquierda del ventriculo, la corriente izquierda se 
dirige hacia arriba, mAs a la derecha conforme mAs cranealmente 
se considéré.
En una etapa posterior del désarroilo -sexto dia de 
incubaciôn- JAFFEE (1965) observa dos corrientes separadas en 
los ventriculos, coincidiendo con el momento en que se compléta 
el septum ventricular. La septaci ôn en el bulbus finaliza en el 
séptimo dia de incubaci ôn.
JAFFEE (1966) piensa que la septaci ôn cardiaca, mAxima 
entre el tercer y séptimo dias de incubaciôn, requiers la
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presencia de dos corrientes independientes. Dicha independencia 
queda determinada por una minima velocidad de flujo. El 
desarrollo de las vAlvulas y tabiques cardiacos se produce a 
partir de tejidos altamente plAsticos gracias a la presencia de 
la "gelatina cardiaca". Una discrepancia de presiones entre las 
corrientes sanguineas podria ser la base hemodinAmica para el 
desarrollo de defectos septal es ventriculares.
En una publicaciôn posterior (1967),JAFFEE cree que 
durante el tercer dia de désarroilo embrionario,1 a corriente 
izquierda sale del bulbus introduciéndose en los arcos aôrticos 
segundo y tercero. La corriente derecha sale en el bulbus en 
una situaciôn posterior, introduciéndose en los arcos aôrticos 
tercero y cuarto.
El cambio posterior en la ruta del tracto de salida bulbar 
es un factor que colabora a la vascularizaciôn del sexto arco 
al comienzo del cuarto dia de désarroilo (JAFFEE,1965). Un 
aumento de volumen sanguineo dirigido a la corriente derecha en 
el cuarto dia parece contribuir ademAs al désarroilo del sexto 
arco.
El désarroilo del septum aorto-pulmonar se aprecia en el 
cuarto dia de désarroilo (JAFFEE,1967). Las corrientes 
sanguineas fluyen en los arcos aôrticos, de forma que la 
corriente izquierda se introduce en el cuarto arco y la derecha 
en el sexto. El tercer arco pasa a ser rama del cuarto debido 
probablemente al modelado del tracto bulbar en su totalidad.
En 1979, JAFFEE af irma que la septaci ôn, tamafCo de las 
cAmaras cardiacas y posiciôn de las grandes arterias son
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■fenômenos mor-f ol ôgi cos af ectados por el flujo sanguineo, de tal 
forma que las anomalies de dicho flujo determinan la apariciôn 
de malformaciones cardiacas. En otro trabajo de 1979, el autor 
piensa que cambios réversibles en el equilibrio hemodinâmico 
producen malformaciones cardi ovasculares def i ni ti vas debidas al 
efecto de la hipoxia.
ORTS-LLORCA y RUANO 6IL (1967) y MANASEK y MONROE (1972) 
piensan que los factores hemodinàmicos son responsables de la 
reestructuraciôn del endocardi o y de la gelatina cardiaca para 
originar los procesos de septaciôn cardiaca.
Por otro lado, YOSHIDA Y COL (1983) practican 
microangiograf ia con azul de metiieno en la vena viteiina de 
156 embriones de polio de estadios comprendi dos entre el 14 y 
22 de H-H. Descri ben dos corrientes sanguineas que atraviesan 
el corazôn embrionario: A y B, cuyos trayectos hemos analizado 
en la Introduce!ôn. Estos autores no comparten las teorias de 
BREMER y JAFFEE y piensan que el proceso de septaciôn ini ci al 
es intrinseco o programado. De forma secundaria, el flujo 
sanguineo puede alterar dicho proceso de septaci ôn.
PEXIEDER (1969) mi de la presiôn sanguinea en el tercer y 
cuarto arcos aôrticos, mediante un micromanômetro, empleando 
embriones de polio de très y seis dias de incubaci ôn. La 
presiôn sanguinea es un factor déterminante en la influencia 
morfogenética de las corrientes sanguineas laminares.
CLARK y HU (1982) y CLARK (1984) analiran 1 os aspectos 
funci onales del désarroi 1o cardiaco en el embri ôn de polio. 
CLARK piensa que no estAn claros los mecanismos por los que el
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flujo sanguineo intracardiaco influye sobre la septaciôn 
cardiaca y crecimiento de las distintas cAmaras. Es fundamental 
la intervene!ôn de la gelatina cardiaca que puede deformarse 
por las corrientes sanguineas al igual que otra sustancia 
plAstica. Por otro lado, la locali zaci ôn e intensidad de los 
fenômenos de muerte y proliferaciôn celui ares pueden modularse 
por las fuerzas hemodinAmicas.
En otra publicaciôn de 1984,CLARK mide cl flujo sanguineo 
a través de la aorta dorsal y comprueba que permanece constante 
cuando se corrige para el peso embrionario. Esto sugiere que 
debe existir un factor de control metabôlico para el gasto 
cardiaco mAs que un simple aumento en el volumen sanguineo 
circulante.
CLARK Y COL (1986) analizan la funci ôn y morfologia 
ventricul ares en el embriôn de polio entre los estadios 18 y 29 
de H-H. Piensan que los cambios morfolôgicos que acontecen, 
segùn avanza el désarroilo, son paralelos al incremento de 
funci ôn hemodinAmiea. Por consigui ente, la organizaci ôn final 
del miocardio se encuentra en parte determinada por las fuerzas 
hemodinAmicas que interactùan con las paredes ventricul ares en 
désarroi 1o.
Estos autores determinan , en cada estadio, la presiôn 
ventricular sistôlica que fue siempre mayor que la observada en 
la arteria vitelina. Los arcos aôrticos y la aorta dorsal son 
los canal es vasculares entre estos dos puntos de la 
circulaci ôn. Los arcos aôrticos son seleccionados por 
distribue!ôn vector!al del flujo sanguineo a través del propio
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.arco aôrtico. Esta di-ferencia de presiôn proveerîa la energia 
inecesaria para la orientaciôn del flujo sanguineo vectorial.
Para RUCKMAN Y COL (1985) y RUCKMAN (1986), que estudian 
1 os efectos hemodi nAmi cos sobre la morfogénesi s cardiaca, los 
factores hemodi nAmi cos son fundamental es en la comprensiôn del 
desarrollo cardiaco normal y en la génesis de las 
malformaciones cardiacas.
Con la finalidad de no aumentar la confusiôn ex i stente en 
cuanto a terminologia en determi nadas partes del coraz ôn 
embrionario, vamos a définir el si gni f i cado que le hemos dado 
a determinados términos. El truncus arteriosus es la parte 
que se extiende di stalmente a partir de la implantaci ôn de las 
vAlvulas sigmoideas. El bulbus cordis es la zona que se 
extiende en direcciôn proximal a partir de las vAlvulas 
sigmoideas. Comprends las si gui entes estructuras:
infundibulos aôrtico y pulmonar y porciôn trabeculada del 
ventriculo derecho. La cAmara de entrada al ventriculo derecho 
dériva del ventriculo primitive (PEXIEDER, 1978# ORTS—LLORCA Y 
COL, 1980, 1981 y 1982).
Tras repasar los trabajos mAs importantes que analizan la 
influencia del factor hemodi nAmi co en la embri ogénesi s 
cardiaca, pasamos a relacionar estos resultados y los 
procédantes de las intervenciones reali zadas a distintos 
niveles por otros autores con los que hemos consegui do 
nosotros suprimiendo la circulaci ôn a través de la vena 
viteiina en nuestros embriones.
3 6 6
MALFORMACime AURICULAREB
Si considcramos lac mal-formaci ones auri cul ares, el primer 
dato que nos llama la atenciôn es su escasa -frecuencia: 1,21%
de todas las mal-f ormaciones obtenidas tomadas individual mente y 
0, 63% sobre el total de embriones -fijados.
Para BREMER (1929, 1931/1932) parece escasa la in-fluencia 
del -factor hemodinAmico sobre cl désarroi 1 o auricular. Por el 
contrario, JAFFEE (1963) describe el désarroilo del septum 
interatrial en corazones de rana moldeado por la influencia de 
las corrientes sanguineas.
Nuestras malformaciones auricul ares se obtuvieron tras ser 
intervenidos los embriones en el estadio 17-18 de H-H mediante 
cauterizaciôn y secciôn de los vasos vitelinos derechos en 
todos los casos.
El embri ôn LV-408 (1 Aminas 1 y 2) muestra la pared de la 
auricula izquierda con un enorme grosor si la comparamos con la 
derecha. Al mismo tiempo, la luz queda muy reducida (lAmina 1: 
figura 4; lAmina 2: figuras 1 a 6). El septum interatrial queda 
plegado sobre si mismo (lAmina 2:figuras 1 a 6) dando paso, por 
debajo de su porciôn inferior y hacia el ventriculo derecho, a 
la sangre que procédé de la auricula izquierda y encuentra un 
obstAculo para llegar al ventriculo izquierdo por el orificio 
auriculo-ventricular izquierdo que présenta unas dimensiones 
cxtraordinariamente reducidas (lAmina 2:figuras 2,3 y 4). En
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este embri ôn se produce una fusiôn muy precoz de los cojinetes 
atri o-ventri cul ares (lAmina 2: -figuras 2 y 3).
RYCHTER Y LEMEZ (1958,1960) obtienen estenosis o atresia 
del ori-ficio atrio-ventricular correspondi ente i ntroduci endo 
microclips a nivel de la auricula derecha o izquierda. Para 
estos autores, la estenosis o atresia mitral puede estar 
causâda por hipoplasia atrial, de -forma que la acciôn 
hemodi nAmi ca de la auricula condi ci ona la -fusiôn de los 
cojinetes atrio-ventricul ares.
En 1962, RYCHTER obtiens estenosis del ori-ficio 
atrio-ventricular derecho colocando un clip de plata para 
supri mi r la circulaciôn del cuarto o sexto arco aôrtico al 
tercer dia de incubaciôn.
Dentro de los autores que actùan sobre el polo venoso 
cardiaco, STEPHAN (1955) estudia las consecuencias de la 
supresiôn de la vena viteiina derecha en embriones de polio de 
27 a 32 horas de incubaci ôn. Obtiene mayor désarroi 1o de la 
auricula izquierda con respecto a embriones contrôles. En un 
embri ôn del quinto dia de incubaci ôn, 1 araur icula derecha estA 
considerab1emente disminuida de tamano y el septum interatrial 
se désarroi 1 a normal mente en su cuerno ventral que alcanza el 
canal atri o-ventri cular pero no asi en su porciôn dorsal.
CLARK (1969) comprime el conducto de Cuvier con microclips 
de al ambre en cada lado entre los estadios 20 y 24 de H-H 
observando di sminuci ôn en el tamano de la auricula derecha. Por 
el contrario, no obtiene resultados valorables cuando practice 
la reducci ôn uni o bilateral en embriones de estadios
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superior#* al. 24 de H-H y cree que, después del estadio 24, las 
corrientes espirales ti enen poco o ningùn efecto sobre el 
désarroilo normal del coraz 6n. Para CLARK, no ti en* tanto
valor la influencia del volumen o presiôn de las corrientes 
sanguineas separadamente si no el equilibrio de estos factores 
como determinants del désarroi 1o cardiaco normal.
Otros autores han obtenido también malformaciones a nivel 
auricular ligando la vena viteiina derecha -en este caso- en
embriones de, polio de estadios 18 a 24 de H-H con hi 1o de di ez
ceros (ROHRs Y VAUPEL, 1973). Observan disminuciôn en el 
desarrollo de la auricula derecha y perforaciones anormales del 
septum interatrial.
HARM  Y COL) (1973) introducen hi 1o de nylon de 90p de 
grosor en la régiôn del canal atri o-ventricular izquierdo en 
embriones de estadios 23 a 25 de H-H. Obtienen hipoplasia de la 
auricula izquierda y atresia valvular mitral. Para estos
autores» sus hallazgos enfatizan el probable papel 
morfogenéticp de las corrientes sanguineas. De esta forma, las 
alteraciones hemodinAmicas- en el lugar del primordio de la 
vAlvula mitral pueden inducir malformaci ones que simulan los 
hallazgos clini cos del sindrome de coraz ôn izquierdo 
hi poplAsico.
Mediante la introduce!ôn de factores fisicos y quimicos 
pueden : obtenerse malformaciones a nivel auricular. BILAN! Y 
JAFFEE7 (1971) estudiandp el efecto de la radiaciôn X e 
hi potermi a consi guen defectos septal es auri cul ares y, de forma 
anAloga, 6ILANI Y SILVESTRI (1977) mediante la administraciôn
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de propanolol obtienen defectos septales auri cul ares e 
hipoplasia de la pared auricular. Para estos autores, el 
propanolol, mediante su efecto bradi cardi z ante, provocar ia 
anomalies en los patrones de flujo sanguineo y, por tanto, la 
producci 6n de malformaciones cardiacas.
En la 1i teratura revisada en relaciôn con el anAlisis de 
la influencia del factor hemodi nAmi co en la cardiogénesis, no 
hemos encontrado casos descri tes de desembocadura anômala de la 
vena pulmonar en la auricula derecha como puede observarse en 
el embri ôn LV-4B9 (lAmina 23).
Como ya hemos comentado anteriormente, la frecuencia de 
malformaciones a nivel auricular tras la supresiôn del aporte 
vitel ino en nuestra casuistica es escasa pero hemos tenido la 
oportuni dad de revisar resultados posi ti vos por parte de otros 
autores al actuar de forma semejante a nosotros.
Esta ampliamente reconoci do por todos los autores que el 
désarroi 1o del septum interatrial es independiente de las 
corrientes sanguineas y se produce por expansi ôn dorsal de 1 as 
auriculas (PUERTA, 1976). Secundari amente, su di sposi ci ôn si 
puede verse alterada por la influencia hemodi nAmi ca y aparecer 
desplazado o plegado como sucede en nuestro embri ôn LV-408.
El embri ôn LV-408, al que hemos hecho referenda 
anteriormente, sufriô 1 a.cauterizaciôn de los vasos viteli nos 
derechos a lo largo del tercer dia de désarroi 1o. Si gui endo
los trabajos de JAFFEE (1963,1965) sobre el trayecto de las 
corrientes sanguineas en el interior del coraz ôn en 
désarroi 1o, se produciria -en nuestro caso- una al teraci ôn de
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la espiralidad que désarroi la la corriente izquierda sobre la 
derecha a nivel de la auricula en condici one* normales. De 
eeta forma, el désarroilo de la pared y cavidad auricul ares 
asi como del orificio auriculo-ventricular en el lado 
izquierdo resultan anômalos, si bien no podemos considerarlo 
como malformaci ôn auricular pura puesto que juega un papel 
importante la fusiôn precoz de los cojinetes
atrio-ventricul ares que se observa en este embri ôn.
MALFORMACIONEB PB. CflWfiL. ftTRlChVENTRlCVA^
Las malf ormaci ones del canal atri o-ventri cular ocupan cl 
segundo lugar de frecuencia en nuestra serie después de las 
bulbares:12,11% consi derando 1 as malformaciones individual mente 
y 6,30% de todos los embriones estudiados. Dentro de este 
grupo, el retraso en el proceso de fusiôn de los cojinetes 
atrio-ventricul are* constituye el hallazgo mAs frecuente.
El nCimero de casos que hemos obtenido con difer ente* 
malformaciones a nivel del canal atri o-ventri cular es 
equiparable si considérâmes conjuntamente las técnicas 
empleadas en los 1 ados derecho e izquierdo y mucho mAs 
frecuente* tras las intervenciones e 1^ como sucede con el 
resto de malformaciones, fenômeno éste que ya hemos analizado 
con anterioridad.
Dentro de las malformaciones a este nivel, la alteraci ôn
371
en el proceso de -fusidn de los cojinetes atr i o-ventr i cul ares, 
bien de forma aislada o formando parte de malformaciones mAs 
complejas, es el hallazgo mAs frecuente. Aparece en mayor 
nCimero tras la supresi ôn del aporte vitel ino en el 1 ado 
izquierdo. También su apari ci ôn es mAs precoz cuando se 
interviens en el lado izquierdo (estadio de i ntervenci ôn 12-13 
de H-H) que cuando se suprime el aporte viteli no derecho 
(estadio de i ntervenci ôn 15-16 de H-H).
Aunque hemos podido apreciar la fusiôn precoz de los 
cojinetes atri o-ventri cul ares en el embri ôn que nos ha estado 
ocupando anteri ormente, la alteraci ôn mAs frecuentemente 
obtenida en 1 a cronologîa de la fusiôn de estas estructuras es 
su retraso, de forma que no se encuentran uni dos en el estadio 
28 de H-H como sucede en 1 os embriones contrôles (HAY Y LOW, 
1972# LOS Y VAN EIJNTTOVEN, 1973) (LAminas A, 3, 4 y 5) .
En otras ocasiones, hemos podido comprobar falta de uniôn 
entre el septum primum y 1 os cojinetes atri o-ventri cul ares, 
asi como persi stenci a de la comuni caci ôn entre auricula 
derecha y ventriculo izquierdo (LV-575; lAmina 6), 
comuni caci ôn que no hemos podido observar en embriones de 
polio contrôles en ningCin momento del désarroi 1 o. Esta 
comunicaciôn se objetiva normal mente en embriones humanos del 
estadio 20 (21 mms y mAs) constituyendo la tercera raiz del
i nfundibulo aôrtico en los estadios anteriores al ci erre de la 
comuni caci ôn interventricular (ORTS-LLORCA Y COL, 1981).
Junto a 1 as anomalias anteriores, hemos apreciado una 
di sposi ci ôn anormal de los cojinetes atri o-ventr i cul ares en
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«Igunos embriones, sobre todo en relaci ôn con el cojinete 
inferior. En la LAmina A (figuras 3, 4 y 6) puede observarse 
la di sposi ci ôn normal del cojinete atrio-ventricular inferior 
contactando con la parte derecha del vértice del septum 
ventricular. Por el contrario, el embriôn LV-490 (lAmina 4: 
figuras 5 y 6) muestra un cojinete inferior que se sitùa sobre 
el lado izquierdo del septum ventricular. Otro de los embriones 
estudiados, LV-56 (LAmina 25: figuras 4 y 5) présenta un
cojinete inferior di spuesto sobre el vértice del septum 
ventricular adqui r i endo ur\a di sposi ci ôn anômala.
Nos parece que sobre las distintas malformaciones a nivel 
atrio-ventricular juega un importante papel la influencia del 
factor hemodinAmiCO. Los cojinetes atri o-ventri cul ares, como 
después veremos con los rodetes bulbares, son estructuras 
altamente plAsti cas que permiten deformaci ones cuando se 
produce un desequi1i brio hemodinAmico en el interior del 
corazôn embrionario. Esta hipôtesis viene siendo mantenida 
desde hace muchos aKos por di ferentes investi gadores: BREMER
(1929, 1931/1932)1 JAFFEE (1963, 1965, 1966, 1978, 1979);
ORTS-LLORCA Y RUANO 6XL (1967); MANASEK Y MONROE (1972).
Al interrumpir la ci rculaci ôn viteiina en uno de los 1 ados 
modificamos la corriente que va a atravesar la zona del canal 
atri o-ventri cular y los cojinetes responden a esta discrepancia 
de presiones modi f i cando su proceso normal de fusiôn entre si o 
con el septum primum para favorecer el aflujo de sangre a los 
ventriculos. Dicha modi f i caci ôn del patrôn hemodi nAmi co, y como 
consecuencia, la al teraci ôn en la fusiôn de los cojinetes puede
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determinar la comunicaciôn entre auricula derecha y ventriculo 
izquierdo o la disposiciôn anômala del cojinete 
atrio-ventricular inferior como hemos podido examiner en los 
embriones citados.
La di ferenci a de volumen entre las corrientes sanguineas 
derecha e izquierda a lo largo del tercer dia de desarrollo 
puede ser el factor condi ci onante de las di ferentes 
malformaciones a nivel de la régi ôn atrio-ventricular. El menor 
aflujo sanguineo en el lado izquierdo détermina, tras su
supresi ôn, al teraci ones en la cronologia de la fusiôn de los
cojinetes o pequenas modificaciones en ellos. Por el 
contrario, la supresi ôn del mayor volumen a través de la
corriente derecha al tera la disposiciôn de entrada a la
auricula y al canal atrio-ventricular dando lugar a la 
disposiciôn anômala de los cojinetes atrio-ventricul ares y 
apari ci ôn de la comunicaciôn entre auricula derecha y 
ventriculo izquierdo.
Otros autores han conseguido malf ormaci ones superponibles 
a nivel atrio-ventricular. STEPHAN (1999) tras supri mi r la vena 
viteiina derecha obtiene anomalies del canal atrio-ventricular 
que no describe.
ORTS-LLORCA Y COL < 1959) tras ligar la vena viteiina 
izquierda en el estadio 16 de H-H obtiene cojinetes 
atrio-ventricul ares si n fusionar.
JAFFEE (1965) cauteriza el Area lateral embrionaria en 
embriones de 36 horas de incubaci ôn y, tras cuatro a seis dias 
de reincubaciôn, obtiene cojinetes atrio-ventricul ares
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anôfltalos.
BflLFaBtlflHBMEa ÆMTRXCULfflES
Las mal-f ormaciones ventr icul ares referidas, sobre todo, a 
la trabeculizaciôn ventricular escasa y anômala constituyen uno 
de los hallazgos mAs frecuentes: 11,SIX de todas las
mal-formaci ones obtenidas, y 5,99% sobre el total de embriones 
fijados.
Las al teraciones ventriculares que hemos encontrado
aparecen mAs precozmente, con respecto al estadio de
intervene!ôn, en los casos en que se ha suprimi do la
circulaciôn viteiina izquierda (a partir del estadio de 
intervene!ôn 11-12 de H-H) mientras que surgen mAs tardlamente 
cuando se ha intervenido sobre el lado derecho (a partir del 
estadio de intervene!ôn 15-16 de H-H).
El primer grupo de malformaciones ventriculares lo hemos 
denominado ausenci a del septum ventricular. En reali dad no 
podemos afirmar que nuestros hallazgos correspondan a
auténti cos ventriculos ùnicos como al parecer obtuvieron
ORTS-LLORCA Y COL (1980) tras ligar la vena viteiina 
izquierda. DOR Y COL (1978) y DOR Y CORONE (1979) col ocan un 
trocito de membrana o anil la en la uni ôn
aur iculo-ventr i culo-conal , cara dorsal del cono o borde 
derecho del cono en embriones de polio de très dias de
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i ncubaci ôn y obtienen también ventriculo ùnico. En muchos 
casos, nosotros apreciamos en la pared miocArdica entre ambos 
ventr iculos pequenas estructuras que podrian corresponder al 
septum ventricular.
La edad de estos embriones oscila entre los estadios 
21-22 y 25-26 de H-H en el momento de la fijaciôn. En la 
lAmina 11 (figuras 1 y 2) observamos una pequena estructura 
(51) que quizAs podria corresponder con el inicio del septum 
ventricular; si anali zamos otro embri ôn control de la misma 
edad (estadio 21-22 de H-H) podemos observar como el septum 
ventricular es ya una estructura bien delimitada (lAmina B; 
f i Quras 1 y 2).
En uno de los embriones mAs i nteresantes que hemos 
presentado, LV-498 (1 Ami nas 7 y 8), no hemos podido objetivar 
la apariciôn del septum ventricular. Fue intervenido mediante 
cauteri zaci ôn y secciôn de los vasos vitelinos derechos 
alcanzando el estadio 25-26 de H-H en el momento de la 
fijaciôn. Puede apreciarse una cavidad ventricular ùnica que 
hemos denominado ventriculo derecho (VD) (lAmina 8: figuras 1 
y 5) y no observamos tabi que ventricular ni cavidad 
ventricular izquierda de forma cl ara. Junto a la ausenci a de 
septum ventricular no se observa inicio de septaci ôn bulbar 
(lAmina 7:figuras 4, 5 y 6; lAmina 8: figuras 1 y 2), présenta 
un canal atrio-ventricular comùn (lAmina 8:f i guras l a  4) ,
septaci ôn auricular incompleta por un septum primum atipico 
(lAmina 7: figuras 4, 5 y 6) y ectopia cordis entre porciôn
trabeculada y no trabeculada del bulbus cordis (lAmina
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7:-figura 3) junto a mal formaci ones extracardi acas. Es curioso 
observar cômo la septaciôn a nivel del truncus acontece 
normal mente (lAmina 7: figura 2) para un embri ôn de esta edad 
pero, si n embargo, la septaci ôn a nivel auricular , en el 
canal atrio-ventricular, a nivel de ventricules y bulbus se 
vea tan profundamente alterada. Es necesari o recorder que 
este embriôn fue intervenido a lo largo del tercer dia de 
désarroi 1o (estadio 16-17 de H-H) suprimiendo el mayor aporte 
de flujo sanguineo que recibe el coraz ôn en esta etapa del 
désarroi 1 o, es decir, supri mi endo la -vena viteiina derecha. 
El cambio en la distribuci ôn de 1 os flujos sanguineos, sobre 
todo cuando se suprime el mAs importante, conlleva variaciones 
de la presiôn sanguinea sobre determi nadas Areas y puede ser 
éste el origen del sustrato morfolôgico que da lugar a la 
malformaci ôn.
En otro grupo de embriones , de estadios comprendi dos 
entre el 23 y 25 de H-H, hemos observado una disposiciôn 
anômala del septum ventricular (lAmina 9: figuras 2 a 5; 
lAmina 10: figuras 1 a 5) si lo comparamos con la disposiciôn 
que vemos frecuentemente en los embriones contrôles de edades 
si mi 1 ares (lAmina B: figuras 3 y 4).
El tabique interventricular se forma como consecuencia del 
crecimiento hacia abajo y afuera a cada lado del asa 
bulboventricular (McBRIDE Y COL, 1981). En condi ci ones 
normales, el relieve cada vez mayor de esta porciôn del tabi que 
i nterventr1 cular (pars musculosa) va separando el esbozo de las 
porc1 ones trabeculadas correspondi entes a los ventr iculos
3 77
derecho e izquierdo.
Con anterioridad al trabajo de McBRIDE, HARH Y PAUL 
(1973) estudian la morfogénesis del septum ventricular en el 
embri6n de polio entre los estadios 22 a 33 de H-H y concluyen 
que el septum ventricular muscular se forma por agregaci 6n y 
coaptacion de trabéculas, presentando un unico origen de
désarroi 1o. Para estos autores, la morfogénesis del septum 
résulta de un activa crecimiento hacia abajo conforme los 
ventricules se expanden api cal mente.
En 1 os embriones que hemos analizado con ausencia o 
dudosa formaciûn del septum ventricular y en aquellos que
presentan una di sposi ci dn septal anûmala , tras sufrir la
supresi6n del aporte vitelino. se altéra la expansi dn
ventricular normal que es la determinants del désarroi 1o 
adecuado del septum ventricular muscular.
Una al teracidn que hemos comprobado f recuentemente en 
nuestros embriones intervenidos es la trabeculizaciôn 
ventricular escasa y anômala en uni ôn de otros defectos. 
Algunos ejemplos pueden objetivarse en le 1 Amina 11 (figuras 3 
a 6). Es muy probaole que el cambio en la distribuciôn de las 
corrientes sanguineas, al suprimir una de el1 as. origine 
turbulencias del flujo en el interior de la cavidad 
ventricular alterando la f ormaci ôn de 1 as trabéculas 
ventricul ares. que se presentan en numéro muy inferior con 
respecto a los embriones contrôles (lAmina B: figuras 5 y 6) y 
presentando una disposiciôn atipica . La apari ciôn de
anomalias en la trabecul:zaciôn ventricular aparece mAs
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frecuentement* tras intervenir en el lado derecho.
Otros autores han objetivado anomalias en el desarrollo de 
cavidades y/o trabeculizaciôn ventricular actuando de 
diferentes formas sobre el corazôn embrionario.
RYCHTER Y LEMEZ (1958) obtienen hipoplasia ventricular 
tras eliminar la auricula derecha o izquierda mediante 
microclips obteni endo estenosis o atresia del orificio 
atri o-ventri cular correspondiente .
Igualmente, CLARK (1969) consigue hipoplasia de la cavidad 
ventricular derecha asi como disminuciôn de su trabeculizaciôn 
al comprimir el conducto de Cuvier con microclips de al ambre en 
cada lado.
ROHR Y VAUPEL (1975) encuentran disminuciôn en el grosor y 
trabeculizaciôn del miocardio del ventriculo derecho tras ligar 
la vena viteiina derecha en embriones de estadios comprendidos 
entre el 18 y 24 de H-H.
HARH Y COL (1973) introducen un hi 1o de nylon de 90p de 
calibre en la régi ôn del canal atrio-ventricular izquierdo y 
obtienen auricula y ventriculo izquierdos hipoplAsicos.
Uti1izando factores fisicos como es la hipoxia, GRAB0W8KI 
Y PAAR (1958) obtienen ventriculo izquierdo hi poplAsi co con 
salida de aorta y arteria pulmonar a partir del ventriculo 
derecho.
Final mente, 6ILANI Y JAFFEE (1971) estudian los efectos de 
la radiaciôn X e hipotermi a sobre el embri ôn de polio 
consiguiendo hipoplasia de la pared ventricular.
El cambio en los patrones de flujo en etapas fundamental es
379
del desarrollo cardiaco modifica la expansi ôn ventricular que 
se produciria normalmente y, de esta forma, puede alterarse la 
propi a cavidad ventricular o el désarroilo de su 
trabeculizaciôn y, de manera secundaria, influir en el 
desarrollo y/o disposiciôn del septum ventricular muscular.
MaLFORMACTOMM BIS BABga
Este grupo es el môs numeroso dentro de las 
malformaciones cardiacas que hemos encontrado. Représenta un 
29,69% sobre el total de malformaciones y un 15,45% sobre el 
total de embriones fijados. Hemos clasificado las 
malformaciones a este nivel en dos grandes grupos: 
alteraciones en la cronologia de la fusiôn de los rodetes 
bulbares y persistencia de la comunicaciôn interventricular 
secundaria. Estos defectos han aparecido aisladamente o en 
uni ôn de otras altcraciones a distintos niveles.
Considerando 1 as alteraciones en la cronologia de la 
fusiôn de los rodetes bulbares, observamos una aparici ôn mAs 
precoz y numerosa de este defecto en los embriones intervenidos 
en el lado derecho (estadio de intervenci ôn 12-13 de H-H) (28 
casos) que en el lado izquierdo (estadio de intervenci ôn 14-15 
de H-H) (21 casos) , como consecuencia probablemente de la 
mayor impbrtancia de la corriente sanguinea derecha.
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Si anali zamos 1 os embriones supervivientes tras ser 
intervenidos mediante las técnicas , comprobamos que la
alteraci ôn en la cronologia de la fusiôn de los rodetes 
bulbares se présenta con una mayor frecuencia (8 casos) tras 
ser intervenidos en el estadio 17-18, de H-H mediante la 
técnica . Por el contrario, la mayor frecuencia (10 casos) 
para la técnica coincide con el estadio de intervenciôn 
18-19 de H-H. Obtenemos un resultado superponi ble si 
valoramos con juntamente las técnicas , Ij e por un lado y 
, Dj y por otro lado, es decir, las di ferentes técnicas
aplicadas al lado izquierdo (I) o derecho <D) en embriones a 
partir del estadio 15 de H-H en el momento delà intervenciôn. 
El mayor volumen de la corriente derecha a lo largo del tercer 
dia de désarroi 1o, que équivale al estadio 18 de H-H, podria 
justi f i car la demora en la apariciôn de esta malformaci ôn en 
con respecto a ^ . El mayor nùmero de complicaciones surgidas 
en los embriones que fueron intervenidos mediante con
respecto a Dj podria ser otro factor que nos explica la 
apari ci ôn masiva de esta malf ormaci ôn mAs precozmente en que 
en .
Las alteraciones en la cronologia de la fusiôn de los 
rodetes bulbares se refieren al retraso en el proceso de fusiôn 
de estas estructuras. El defecto lo hemos podido objetivar a 
di ferentes niveles: comuni cando los infundibulos aôrtico y
pulmonar (lAmina 12: figuras 1 y 2) y, en cortes mAs caudales, 
comunicando el infundibulo aôrtico con el ventriculo derecho 
(lAmina 12: figura 3). En ocasiones, el ci erre de este defecto.
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en secciones mA# in-ferioree, acontece normal mente o adqui ere 
una forma anômala como sucede con el embriôn que nos ocupa 
(LV-411; estadio de fijaciôn 30 de H-H) en el que puede 
observarse la fusiôn del cojinete inferior con el vértice del 
septum ventricular, hecho que no présenta esta disposiciôn en 
embriones normales (lAmina 12: figuras 4 y 5).
Otras veces hemos apreciado una pequena comunicaciôn en el 
bulbus entre los infundibulos aôrtico y pulmonar (lAmina 13: 
figuras 2, 4 y S) y, sin embargo, el ventriculo derecho queda 
comunicado ampli amente con el infundibulo aôrtico en cortes 
inferiores (lAmina 13: figura 6; lAmina 14: figuras 1, 3 y 4) 
(estadios de fijaciôn 29-30 de H-H). Por el contrario, en la 
lAmina C exponemos algunos ejemplos de fusiôn de rodetes 
bulbares en embriones normales de estadios de fijaciôn 
comprendidos entre el 29 y 31-32 de H-H (figuras 1 a 6).
En otras ocasiones, hemos observado cômo el defecto en la 
fusiôn de los rodetes bulbares se acompaffa, una vez que se 
fusionan di chas estructuras, de disposiciôn anômala de uno de 
los infundibulos. Este es el caso del infundibulo pulmonar en 
el embri ôn LV-601 (estadio de fijaciôn 30-31 de H-H) (lAmina 
15: figuras 6 y 7) .
En la lAmina 18 podemos analizar otros dos ejemplos de la 
parti cipaciôn del cojinete inferior en los casos de defecto de 
fusiôn de los rodetes bulbares. En la figura 3 se produce el 
ci erre de la comunicaciôn entre infundibulo aôrtico y 
ventriculo derecho, mediante la disposiciôn anômala del 
cojinete inferior sobre el vértice del septum ventricular
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(LV-424; estadio de -fijaciôn 31 de H-H) . En las -figuras 4 a 6 
que corresponden al embriôn LV-86, -fijado en un estadio 34 de 
H-H, se observa la comuni caci ôn existante entre el in-fundibulo 
âârtico y el ventricule derecho debida al retraso en el 
proceso de -fusiôn de 1 os rodetes bulbares entre si y del 
cojinete in-ferior con el rodete septal.
El retraso en el proceso de -fusiôn de 1 os rodetes 
bulbares ha sido objetivado también en embriones de edades 
super i or es : estadios de -fijaciôn comprendi dos entre el 33 -y 36
de H-H (laminas 18 a 22). En ocasi ones, la comunicaci ôn entre 
1 os i n-f und i bul os aôrtico y pulmonar tiene lugar desde la 
i mplantaci ôn de las val vu1 as sigmoideas, con anomali as de las 
estructuras valvulares como se aprecia en la lamina 21
(figuras 1 y 2) con deformaciôn y dilataciôn de la sigmoidea 
pulmonar. Otras veces, como ya hemos menci onado mas arriba al 
comentar otro embriôn, es la disposiciôn de 1 os infundibulos
la que sufre def ormac i ones como puede observerse en el
infundibulo aôrtico del embriôn LV-502 (ïamina 22; figuras 1 a 
4) debido al relieve que hace en su lue y borde derecho la
cresta conal anterior y, posteriormente, por presenter una
prolongaci ôn anterior que se debe a la falta de fusiôn de 1 os 
rodetes bulbares (figuras 5 y 6). En la lamina D podemos 
apreciar ejemplos de septaciôn bulbar normal en embriones
contrôles fijados entre 1 os estadios 32 y 34 de H-H.
Al igual que vimos con las al teraci ones de fusiôn de 1 os 
cojinetes atrio-ventricul ares, que podian acompanarse de 
disposiciôn anômala de estas estructuras, en el caso de 1 os
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rodetes bulbares también hemos observado câmo se detiene el
désarroilo de uno de ellos: es el caso del embriôn LV-56,
■fijado en un estadio 31-32 de H-H, que muestra una 
significativa hipoplasia del rodete parietal démina 24: 
■figuras 5 y 6). En este caso, el cojinete in-ferior también
adquiere una disposiciôn anômala que ya ha sido comentada
démina 25: figuras 4, 5 y 6) . En el embriôn LV-59 démina 43;
estadio de fijaciôn 31-32 de H-H) puede observarse una
hipoplasia del rodete bulbar septal (figura 6). En las figuras 
2 y 3 se aprecia la comuni caci ôn interinfundibular que,
posteriormente, persiste entre ventriculo derecho e infundibulo 
aôrtico (figuras 4, 5 y 6).
En las léminas 26 (LV-294; estadio de fijaciôn 30-31 de
H-H) y 27-28 (LV-477; estadio de fijaciôn 35 de H-H) pueden
observarse importantes comunicaciones i nteri nfundibulares
démina 26: figuras 2 y 3; lémina 28: figuras 1 y 2) que no se
presentan aisladas. En el primer caso, puede observarse 
persistencia del cuarto arco aôrtico izquierdo démina 26: 
figura 1) y trabecul i zaci ôn ventricular anômala démina 26:
figuras 1 a 6). En el segundo caso, el cuarto arco aôrtico
derecho alcanza un désarroi 1 o escaso démina 27: figuras 1 a 
6) mi entras aparece hipertrofiado el sexto arco démina 27: 
figuras 3 a 6); puede observarse también ectopia cordis 
démina 27: figura 5) y celosomia démina 27: figuras 5 y 6) .
Con respecto al segundo grupo de defectos a nivel bulbar,
es decir, la persi stenci a de comuni caci ôn i nterventri cular 
secundaria, su frecuenci a es si gni f i cati vamente menor que las
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al ter aci ones en el proceso de -fusiôn de los rodetes bul bares: 
7,27% con respecto a todas las malformaciones y 3,78% con 
respecto a los embriones -fijados. Al igual que hemos visto con 
el de-fecto de -fusiôn de los rodetes bulbares, la persi stenci a 
de comunicaci ôn interventricular secundaria aparece més precoz 
y frecuentemente cuando se interviene en el lado derecho 
(estadio de fijaciôn 12-13 de H-H) (9 casos) que cuando se
suprime el aporte vi teli no en el lado i zqui erdo (estadio de 
fijaciôn 14-15 de H-H) (3 casos).
Si considérâmes las técnicas que han producido mayor 
nilmero de mal formaci ones cardiacas y extracard iacas, 
observâmes que la persistencia de comuni caci ôn
interventricular secundaria aparece con un mayor indice de 
frecuenci a cuando se practice la cauterizaciôn y secciôn de
los vases vitelinos derechos ([^  ) (7 casos) que cuando se
suprime la ci rculaci ôn vi teli na izqui erda medi ante presiôn y 
posterior tracciôn ( ) (3 casos). Al igual que analizamos
con el defecto de fusiôn de los rodetes bulbares, en este 
caso, el mayor aporte sanguineo a través de la corriente 
derecha en el tercer dia de désarroi 1o embrionario puede 
justificar los resultados que hemos enunciado anteriormente.
La persi stenci a de la comuni caci ôn interventricular 
secundaria se ha presentado en algunos embriones de forma 
aislada y, otras veces, en asoci aci ôn con retraso en la fusiôn 
de los rodetes bulbares. Un ejemplo de este segundo grupo queda 
reflejado en la lémina 29 (LV—382; estadio de fijaciôn 29 de 
H-H). En 1 as imégenes 3, 4 y 5 se aprecia la persistencia de
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una gran comunicaci 6n interventricular (196m de calibre). En 
los embriones control es de estadios 27 a 29 de H-H la 
comunicaci6n interventricular secundaria mi de habituai mente 
35-40M de calibre (Ver lémina E con embriones contrôles de 
estadios comprendidos entre el 30 y 32 de H-H).
El embriôn LV-70 puede anali zarse en las léminas 31 a 33 
(cortes histolôgicos) y 34 a 36 (reconstrucciôn del corazôn 
por el método de BORN). Este embrién se fi jô en el estadio 
30-31 de H-H tras sufrir 1igadura y secciôn de los vasos 
vitelinos izquierdos en el estadio 17 de H-H. Podemos 
observer un defecto en la fusiôn de los rodetes bulbares que 
détermina una comuni caci ôn entre el infundibulo aôrtico y el 
ventriculo derecho (lémina 33: figuras 1 a 4) con
desplazamiento de la cresta conal anterior hacia la derecha 
(lémina 33: figuras 2 y 3). Entre la cresta conal anterior y 
el rodete septal se insinùa una f i sura desde el infundibulo 
aôrtico hacia el vestigio de infundibulo pulmonar (lémina 33: 
figuras 2 y 3). En la figura 5 de la lémina 33 se evidencia 
la persi stenci a de una comunicaci ôn interventricular
secundaria grande para la edad del embriôn (lémina 36: figuras 
1, 2 y 3).
En este embriôn se objeti va una ausenci a total de la 
porciôn ventral del sexto.arco aôrtico (lémina 31: figuras 1 a 
6) con un infundibulo pulmonar atrôfico, que présenta un 
coégulo sanguineo en su 1uz y en su porciôn proximal no 
conecta con el ventriculo derecho (lémina 32: figuras l a  6; 
lémina 35: figuras 1 a 4). Las arterias pulmonares proceden
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del cuarto arco aôrtico posiblemente por persistencia de las
conexiones entre las porciones dorsales del cuarto, quinto y 
sexto arcos aôrticos démina 31: -figuras 2 a 5; lémina 34: 
figuras 2 y 3). Estas arterias pulmonares se ven descender e 
introducirse en el parénquima pulmonar (lémina 32: figuras 1 y 
3; lémina 33: figuras 1,4 y 5). Se aprecia un buen désarroilo 
del cuarto arco aôrtico derecho mi entras que el izquierdo se
encuentra en vias de atrofia (lémina 31: figuras 2 a 6; lémina 
34: figuras 4 y 5). El tronco de la arteria pulmonar es de
diémetro casi normal y termina en fondo de saco, sin que pueda 
Visualizarse la vélvula sigmoidea pulmonar. Es posible que el 
infundibulo pulmonar reciba sangre a través de una pequeRa 
fisura, que mencionébamos anteriormente, entre el rodete septal 
y la cresta conal anterior (lémina 32: figura 1 a 6; lémina 
33: figuras 1, 2 y 3; lémina 34: figuras 4 y 5).
Los hallazgos observados en este embriôn nos plantean dos
aspectos: ■
1.- Existe désarroi 1o del tronco de la arteria pulmonar 
lo que implica que en el truncus ha habi do divisiôn en aorta y 
arteria pulmonar, siendo esta arteria pulmonar précticamente 
normal. No hay evidencia de formaciôn de vélvulas sigmoideas 
pulmonares; por el contrario, la aorta ascendante présenta 
mayor diémetro que en condi ci ones normales.
2.- Las arterias pulmonares parecen surgir del plexo que 
une el cuarto arco con el quinto y sexto arcos durante las 
fases ini ci al es del désarroi 1o de las porci ones dorsales de los 
mi smos.
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Es posible que la 1igadura de la vena vitelina izquierda 
haya determinado, primariamente, una alteraciôn del flujo en el 
bulbus de tal forma que se haya producido una desviaciôn del 
flujo de la corriente derecha de su porciôn media en el bulbus 
hacia una posiciôn dorsal, ocupando el lugar que hubiera 
correspond i do al flujo izquierdo; de esta forma, no se produce 
un désarroilo normal de la porciôn proximal y anterior del 
bulhus no trabeculado provocando la ausencia de la porciôn 
infundibular del tronco de la arteria pulmonar. La alteraciôn 
del flujo no ha influido sobre el truncus arteriosus, cuyo 
proceso de tabicaciôn es independiente del que se produce en el 
bulbus , por lo que se ha désarroilado la aorta y la arteria 
pulmonar. Esta ùltima présenta sangre en su interior debido a 
que, durante algunas fases del desarrollo, la aorta y el tronco 
de la arteria pulmonar presentan una comunicaciôn en sus 
porciones més proximales, comunicaciôn que desaparece con el 
desarrollo del septum aorto-pulmonar (Estadio 27 de H-H) 
(SISSMAM, 1970).
La persistencia de comunicaci ôn interventricular 
secundaria mAs severa que hemos podido observer corresponde al 
embriôn LV-550 (lémina 37), fijado en un estadio 35-36 de H-H 
tras sufrir la secciôn del érea vascular derecha en el estadio 
12-13 de H-H. La comunicaci ôn mi de 368p. Este embriôn présenta, 
ademés, un retraso en la fusiôn de los rodetes bulbares por lo 
que existe una enorme comuni caci ôn entre el infundibulo aôrtico 
y  el ventriculo derecho (figuras 2 y 3) . Como podemos observar 
en 1 as figuras 2, 3 y 4 la cavidad ventricular derecha parece
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desplazar la cavidad ventricular izquierda y el septum 
ventricular hacia arriba y a la derecha de las imégenes, 
asemejéndose a los corazones con doble salida del ventriculo 
derecho.
Ya en sus trabajos de 1929 y 1931/1932, BREMER piensa que 
la septaciôn bulbar se produce entre dos corri entes que 
proceden de las venas vitelinas derecha e izquierda en el 
corazôn embrionario de polio a las 46 horas de incubaci ôn.
A lo largo del sexto dia de incubaciôn, JAFFEE (1969) 
observa dos corri entes separadas en los ventriculos, 
coincidiendo con el momento en que se compléta el septum 
ventricular. La septaciôn en el bul bus -finaliza en el séptimo 
dia de incubaciôn.
JAFFEE (1966) cree que la septaciôn cardiaca requiere la 
presenci a de dos corri entes independientes. Dicha independencia 
queda determinada por una minima velocidad del f1ujo. El 
désarroi 1o de 1 as vélvulas y tabiques cardiacos se produce a 
partir de tejidos altamente plésticos gracias a la presenci a de 
la "gelatina cardiaca". Una discrepancia de presiones entre 1 as 
corri entes sanguineas podria ser la base hemodi némi ca para el 
désarroi 1o de defectos septal es ventricul ares.
PEXIEDER (1969) piensa también que la presiôn sanguinea es 
un déterminante en la influencia maorfogenética de las 
corri entes sanguineas 1 ami nares.
CLARK Y HU (1962) y CLARK (1984), al analizar los aspectos 
funcionales del désarroi 1o cardiaco en el embriôn de polio, 
creen que es fundamental la i ntervenci ôn de la gelatina
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cardiaca que puede deformarse por las corrientes sanguineas al 
igual que otra sustancia plAstica . Por otro lado, ellos 
piensan también que la localizaci 6n e intensidad de los 
fenémenos de muerte y proliferaciôn celuiares pueden modularse 
por las fuerzas hemodinémicas.
Estaaras de acuerdo con los autores que hemos citado en 
que, a nivel bulbar, nos parece fundamental la influencia de 
las corrientes sanguineas ya que, al ser modificadas, se 
produce un cambio en la presiôn que détermina al teraciones en 
el désarroilo y fusiôn de los rodetes bulbares dando lugar a 
malformaciones como hemos tenido oportunidad de comprobar.
Otros i n vest i gador es, actuando a diferentes niveles y de 
formas distintas, han conseguido obtener malformaciones a nivel 
bulbar.
MANHOFP Y JOHNSON (1991) realizando electrocoagulaci ôn del 
sexto arco aôrtico derecho en embriones de polio de très dias 
de edad, obtienen: doble arco aôrtico y defecto septal
ventricular Junto a otras malformaciones que comentaremos més 
adelante.
RYCHTER Y LEMEZ (1997,1998) obtienen defectos septal es 
interventricul ares por estenosis de la salida ventricular 
izquierda o derecha, mediante la eliminaci ôn de los arcos 
aôrticos tercero, cuarto y sexto derecho e izquierdo en 
embriones de cuatro dias de incubaciôn. Obtienen también 
malformaciones de las vélvulas semilunares.
RYCHTER Y LEfCZ (1998) eliminan la auricula derecha o 
i zqui erda medi ante microclips y observan estenosi s de la
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arteria en el lado correspondiente y defecto septal 
i nterventri cular.
RYCHTER (1962) coloca un clip de plata suprimiendo la 
circulaciôn del cuarto o sexto arcos aôrticos al tercer o 
cuarto dias de incubaciôn y obtiens transposiciôn de aorta al 
ventriculo derecho tras 48 horas de reincubaciôn. Observa
también un rodete anormal en la futura porciôn aôrtica del
bulbus card iaco.
GES8NER (1966,1978) y GES8NER Y VAN MIEROP (1970) 
introducen un gancho de Stephan en la régiôn troncoconal 
cardiaca en embriones de polio de los estadios 19 y 20 de H-H. 
Junto a malformaciones del sistema arterial que mencionaremos 
màs adelante, obtienen ensanchamiento del tracto de salida del 
ventriculo i zqui erdo con y si n defecto septal ventricular, 
posiciôn anormal de la aorta, ori gen de ambos vasos a partir 
del ventriculo derecho anatômico y doble entrada al vemtriculo 
izquierdo.
CLARK Y R08ENQUI8T (1978) y CLARK Y COL (1984) introducen 
un hi 1o de sutura de diez ceros en embriones de polio del
estadio 21 de H-H a través de la curva més interna del asa
cardiaca cerrando el cono-truncus a un diémetro de 0,4 mms. 
Tras reincubar hasta 1 os estadios 36 y 43 de H-H obtienen 
defectos septal es ventriculares.
ARTEAGA Y COL (1982) obtienen doble salida del ventriculo 
derecho en el embriôn de polio impidiendo la incorporaciôn del 
cono pôstero-medi al al ventriculo i zqui erdo mediante una 
1igadura alrededor del extremo caudal del cono.
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COLVE Y HURLE (1983) introducen un alambre de tungeteno 
de 20pm de diémetro debajo de la porciôn tronco-conal cardiaca 
en embriones de 3,5 dias. Posteriormente sacri f i can 106 
embriones en los dias 7, 10, 15 y 17. Los embriones
superVivientes mostraron en un 50-60% de los casos al teraciones
en la incorporaciôn del conus cordis al ventriculo izquierdo.
Clasifican las anomalias cardiacas en cuatro grupos:
Grupo I. Ensanchami ento del tracto de salida del
ventriculo izquierdo igual que GE88MER (1966).
Grupo II. Ensanchamiento Oel tracto de salida del
ventriculo izquierdo con defecto septal ventricular.
Grupo III. Ooble salida del ventriculo derecho y defecto 
septal ventricular.
Grupo IV. Doble entrada al ventriculo izquierdo, doble 
salida del ventriculo derecho y defecto septal ventricular.
Junto a las anomalias cardiacas, observan malformaciones 
de las vélvulas semilunares, tanto de su forma como de su 
estructura. Estas malformaciones quedan clasificadas como 
grupos A, B y C de mayor a menor severidad. Oscilan desde la 
apari ci ôn de la vélvula semilunar como cojinetes irregulares 
por engrosamiento excesivo del tejido valvular (grupo A) hasta 
imperfecciones comisurales y pequeffas proliferaciones 
redondeadas en la cara ventricular de las cûspides valvulares 
(grupo C).
Las al teraciones cardiacas se observaban en el séptimo 
dia de désarroi 1o pero las al teraciones valvulares no aparecian 
hasta el décimo dia de désarroilo, afecténdose més
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frecuentemente la vélvula aôrtica. La intensidad y frecuencia 
de alteraciones val vul ares -fue mayor en los corazones més 
adultos y en aquellos que presentaban alteraciones més severas 
de la septaciôn cardiaca.
Los autores piensan que las alteraciones cardiacas son 
debidas probablemente a los cambios hemodinémicos inducidos 
por la barrera mecénica. Las alteraciones de las vélvulas 
semilunares se encuentran en intima relaciôn con las 
alteraciones hemodinémicas présentes en los corazones 
malformados. La vélvula aôrtica résulta ser la més afectada, 
coincidiendo con el lugar de mayor incidencia de anomalies 
cardiacas. El argumente més importante a favor del origen 
hemodinémico de las malformaciones valvulares es su apari ci ôn 
hacia el décimo dia de incubaciôn, momento en el que el 
désarroi 1o valvular ha concluido.
ARANEGA Y COL (1985) producen ex per i mental mente tetralogia
de Fallot en el embriôn de polio alterando el désarroi 1o del
cono y retrasando la desapari ci ôn del surco conoventri cular 
mediante una 1igadura alrededor de la porciôn proximal del cono 
durante 24 horas en embriones de estadios 17 a 21 de H-H 
alterando la hemodinamia de la régi ôn conal.
Para los autores, la septaciôn anormal del cono détermina
la aparici ôn de estenosi s pulmonar; el defecto septal
ventricular es el resultado de mal ali neami ento de los 
componentes del septum ventricular y la aorta a caballo (o 
doble salida del ventriculo derecho) depende del mayor o menor 
obstéculo al désarroi 1o del surco conoventri cular. Dos factores
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influycn en el proceso normal de septaciôn a nivel de cono y 
truncus: factores hemodinémicos y côlulas endocérdicas.
JAFFEE (1965) que actôa sobre el polo venoso cardiaco, 
suturando la vena vitelina anterior o posterior, obtiene 
defecto septal ventricular y tabicaciôn bulbar incompleta. 
Mediante la api i caci 6n de azul tripén a embriones de polio 
entre 32 y 57 horas de incubaciôn observa gran f lujo 
interventricular.
CLARK (1969) mediante la compresiôn del conducto de 
Cuvier con micf oclips de al ambre entre los estadios 20 y 24 de 
H-H obtiene dextrorotaciôn aôrtica y disminuciôn be la lux de 
la arteria pulmonar. Atribuye sus fesul tados a la 
intervene!ôn de las corrientes sanguineas.
ROHR Y VAUPEL (1975) ligan la vena vitel ina derecha entre 
los estadios 18 y 24 de H-H con hilo de diez ceros. 
Reincubando hasta el estadio 36 de H-H, obtiene defecto septal 
ventricular y dextrorotacién aôrtica.
Actuando directamente sobre el corazôn, DGICMDCH V RE16
(1980) introducen una hebra de nylon de 90p de diémetro en el
éngulo auriculo-ventr(culo-conal obteniendo persistencia de la 
comunicaci ôn interventricular con o sin doble salida del 
ventriculo derecho.
JAFFEE (1976) somete a embriones de polio de estadios l i a
17 de H-H a hipoxia y a hipoxia e hipercapnia. Obtiens
anomalies en los tubos cardiacos y patrones de flujo sanguineo, 
defecto septal ventricular y doble salida del ventriculo 
derecho.
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DE LA CRUZ Y COL (1966) someten embriones de polio a 
hi potermi a con lo que se producen defectos septal es 
ventriculares por retraso en el crecimiento que afecta al 
ci erre de la porciôn basai del septum interventricular.
61LANI Y JAFFEE (1971) estudian los efectos de la 
radiaci ôn X e hi potermi a y consi guen defectos septal es 
ventriculares junto a vélvulas sigmoideas anômalas.
También mediante factores quimi cos se producen
alteraciones de la septaciôn bulbo-ventricular. Asi,
administrando propanolol a embriones de polio de tres-cuatro 
dias de incubaciôn, 6ILANI Y SILVESTRI (1977) obtienen defectos 
septal es ventriculares y defectos en 1 as vélvulas sigmoideas y 
aur iculo-ventri cul ares.
Tras la administraciôn de algunas aminas
si mpati comiméti cas (dopamina, isoproterenol, adrenalina y 
noradrenalina), KUHLMANN Y COL (1983) apreci an defectos 
septal es ventriculares.
RAJALA Y COL (1984) administran epi nefri na a embriones del 
estadio 24 de H-H y observan defectos septal es ventriculares. 
El mismo resultado encuentran BRUYERE Y COL (1984) tras 
administrer epinefrina en embriones al cuarto dia de 
incubaci ôn.
MATSUOKA Y COL (1984) administran teofilina a embriones de 
très a once dias de incubaciôn. Sus resultados son : defecto
septal ventricular subaôrti co con aorta a caballo, defecto 
septal ventricular infundibular, doble salida del ventriculo 
derecho y defecto septal ventricular. Han observado también la
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produce!ôn de aneurismas aôrticos.
Mediante la administraciôn de suifato de dextroamfetamina 
a embriones del estadio 24 de H-H CAMERON Y COL (1984) observan 
también defectos septales ventriculares. Ellos explican estos 
defectos por aumento de la presiôn ventricul-ar principal.
De los resultados obtenidos por otros autores sobre la 
septaciôn bulbar, mediante diferentes técnicas y productos, 
deducimos que el factor hemodinémico juega un papel 
trascendental para que la septaciôn a este nivel se désarroi le 
normalmente. "La frecuencia con la que aparecen alteraciones a 
nivel bulabr, va sea en nuestros propios resultados o a través 
de los resultados que han obtenido otros investigadores, nos 
empuja a concluir que la discrepancia de presiones producida al 
modi ficar una de las corrientes sanguineas détermina un 
desequi1ibrio hemodinémico responsable de la patogenia de la 
anomalia.
Un aspecto muy importante sobre el que debe profundizarse 
es el esclarecimiento del origen de las vélvulas semilunares. 
Estas estructuras delimitan el truncus arteriosus del bulbus 
cordis pero, en realidad, desconocemos si derivan de la 
primera o segunada de las porciones cardiacas citadas. Para 
DE LA CRUZ Y COL (1977), la vélvula semilunar pulmonar dériva 
de las paredes del truncus.
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MALF0RMACI0ME8 TRUMCALE8
Las malformaciones a nivel de truncus arteriosus han 
presentado una incidencia muy escasa dentro de nuestros 
embriones: 1,81% de las malformaciones individualizadas y 0,94% 
de los embriones seleccionados.
Memos podido estudi ar dos casos de ausenci a de septum 
adrto-pulmonar y un caso de véntana aorto-pulmonar. Dos de 
ellos se asociaban a alteraciôn en la cronologia de la fusiôn 
dé ros coj i netes atri o-ventri cul ares. En los très casos se
suprimiô el aporte' sanguineo a través de la vena vitelina
i zqui erda, én estadios de i ntervenci ôn entre el 15 y 19 de H-H 
alcanzando, en el momento de la fijaciôn, estadios
comprendidos entre el 24-25 y 28-29 de H-H.
Uno de los embriones que prësentaba ausencia del septum 
aorto-pulmonar corresponde al LV-233 (lémina 44: figuras 2 a
6). Puede observarse un gran désarroi1o de la porciôn dorsal 
de los cuartos arcos aôrticos. Al parecer, no se ha producido
una buena absorcîôn del saco aôrtico. En la figura 1 puede
apreci arse la mi croftalmi a izquierda que presentaba este 
embri ôn.
En otro de los embriones, LV-48, pudo objetivarse un
defecto parcial en la septaciôn truncal comunicando la aorta
con la arteria pulmonar. Este embriôn, fijado en el estadio
28 de H-H, deberia presenter una septaciôn truncal compléta 
como se produce normal mente en el estadio 27 de H-H (SISSMAN,
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1970).
El truncus no pertsnec* propiamente al corazôn sino al
sistema arterial, derivando del alargarniento y dilataciôn del 
saco aôrtico, porciôn de la que derivan log arcos arteriales. 
Estos arcos arteriales, principalmenLe el tercero, cuarto y 
sexto "andan" el truncus a la cara dorsal de la -faringe 
impidiendo que sufra rot aci ones (ORTS-LLORCA Y COL, 19811. Su 
formaci ôn depende de la invaginaciôn y alargarniento del saco 
aôrtico en el interior de la cavidad pericérdica acompaKado por 
mesônquima peribranquial (DE VIUE8, 1981).
Al parecer el avance del mesônquima que détermina la
septaciôn a nivel del truncus es de causa hemodinémica 
(McBRIDE Y COL, 1981). Entre los sextos y cuartos arcos se 
origina una cuXa de mesônquima (crista dividens) que seré el 
primer esbozo del septum aorto-pulmonar (ORTS-LLORCA Y COL, 
1982).
En el embriôn de polio, el desarrollo del septum 
aorto-pul monar se aprecia en el cuarto dia de désarroi lo 
(JAFFEE, 1977). Las corrientes sanguineas fluyen en los arcos 
aôrticos, de forma que la corriente izquierda se introduce en 
el cuarto arco y la derecha en el sexto. El tercer arco pasa
a ser rama del cuarto debido probablemente al model ado del
tracto bulbar en su totalidad.
Para PEXIEDER (1978) el truncus arteriosus présenta una 
estructura histolôgica similar a la de los vasos perifôricos 
sin en gr osam i en t os endocérdi cos ni miocardio. La septaciôn de 
esta porciôn del corazôn embrionario es independiente de la
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septaciôn bulbar.
Segün LAANE (1978), la septaciôn del polo arterial del 
corazôn en el embriôn de polio se inigia en el mesénquima 
ventral al intestine. Aqui la 1uz del truncus se divide en una 
corriente aôrtica cranealmente diriçida (hacia el tercer y 
cuarto pares de arcos aôrticos) y una corriente pulmonar 
caudalmente dirigida (hacia el sexto par de arcos aôrticos). 
El mesénquima entre los or %genes de ambas corrientes llega a 
acentuarse como "septum" aôrtico-pulmonar en forma de cuna. 
Durante el quinto dia, la aorta, el tronco pulmonar y sus
ramificaciones pasan de una posiciôn retropericàrdica a otra
intrapericérdica. Durante la primera mitad del sexto dia, el 
septum aorto-pulmonar crece hacia las crestas truncal es 
distal es en proceso de fusiôn. Durante la segunda mitad del 
sexto dia, el proceso de fusiôn se extiende en senti do 
proximal.
A continuaci ôn destacamos los resultados de otros autores 
que obtienen malformaci ones a nivel truncal, actuando bien
sobre el polo arterial del corazôn, sobre el polo venoso o
directamente sobre el corazôn y también mediante factores 
fisicos y quimicos.
MANHOFF Y JOHNSON (1951) realizando electrocoagulaciôn del 
sexto arco aôrtico derecho en embriones de polio de très dias 
de edad obtienen, ademés de los resultados que hemos mencionado 
anteriormente, truncus arteriosus comùn, estenosi s de la 
arteria pulmonar derecha, ausencia de la arteria pulmonar 
derecha y ausenci a del ductus arterioso derecho.
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CLARK Y R08ENQU18T (1978) y CLARK Y COL (1984) obtienen 
anomalias del arco aôrtico derecho (ausenci a, interrupci ôn e 
hipoplasia tubular) asi como persistencia del cuarto arco 
aôrtico izquierdo introduciendo un hilo de sutura de diez ceros 
a través de la curva més interna del asa cardiaca cerrando el 
cono-truncus a un diémetro de 0,4 mm en embriones del estadio 
21 de H-H. El espectro de anomalies conseguidas sugiere a los 
autores que la constricci ôn del asa cardiaca altera la
distribuci ôn del flujo a los arcos aôrticos embrionarios.
ORTS—LLORCA Y COL (1980) obtienen un tronco arterial ûnico 
de salida cuando ligan la vena vi teli na izqui erda en embriones 
de polio del estadio 16 de H-H.
HARH Y COL (1973) consi guen estenosi s valvular aôrtica asi 
como hipoplasia tubular de aorta y vasos braqui oceféli cos 
actuando directamente sobre la régi ôn del canal 
atri o-ventri cular izquierdo en la que introducen un hilo de 
nylon de 90p de diémetro en embriones de los estadios 23 a 25 
de H-H.
KIRBY (1989) y KIRBY Y COL (1983,1985) establecen una 
relaciôn entre las células de la cresta neural y la septaciôn 
aorto-pulmonar. El septum del saco aôrtico y régi ôn
cono-truncal del corazôn se forman por derivados
ectomesenqui mal es de la cresta neural en los somitos 1-3. La 
resecci ôn de esta régi ôn de la cresta neural premigratoria da 
lugar a corazones con defectos cono-truncales y del septum 
aorto-pulmonar. Las anomalias oscilan en severidad desde 
defecto septal ventricular a truncus arteriosus comùn.
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6ILANI Y JAFFEE (1971) estudian los e-fectos de la 
radiaci ôn X e hipotermia sobre el embriôn de polio obteniendo: 
estenosi s aôrtica, truncus arteriosus comùn e inhibiciôn de 
désarroi 1o del arco aôrtico.
6ILANI Y SILVESTRI (1977) administran propanolol a 
embriones de tres-cuatro dias de incubaciôn. Obtienen: 
estenosis aôrtica y truncus arteriosus comùn.
BRUYERE Y COL (1986) investi gan el e-fecto de la 
administraciôn de cafeina a embriones de polio del estadio 19 
de H-H. Las malformaci ones màs importantes incluyen; truncus 
arteriosus comùn y dextroposi ci ôn de la aorta junto con defecto 
septal ventricular con/sin estenosi s pulmonar. Dentro de los 
tres primeros minutos tras la exposiciôn a cafeina se observô 
dilataciôn ventricular y contracti1idad ventricular débil que 
persi sti Ô durante una hora.
Por el escaso nùmero de malformaci ones truncal es que 
hemos obtenido al modi fi car las condi ci ones hemodinàmicas, nos 
parece que la influencia del factor hemodinémico no juega un 
papel tan fundamental en la génesis del septum aorto-pulmonar 
a pesar de que McBRIDE Y COL (1981) piensen que el avance del 
mesénquima que détermina la septaciôn a nivel del truncus es 
de causa hemodinémica. Es dificil obtener la detenci ôn o 
anomal la en la septaciôn truncal y, por el contrario, hemos 
visto que las malformaci ones bulbares son extraordinari amente 
frecuentes y las que se producen en los arcos aôrticos 
presentan también una relativa incidencia tras la supresi ôn 
del aporte vitelino.
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Con respecto a los trabajos de KIRBY Y COL (1983,1983) que 
intentan establecer una relaciôn entre las células de la cresta 
neural y la septaciôn aorto-pulmonar, séria discutible si los 
defectos cono-truncales y del septum aorto-pulmonar que 
obtienen se deben a falta de células o  de actuaciôn de los 
derivados ganglionares crestaies.
Los factores fisicos como es la radiaciôn X e hi potermi a 
(GILANI Y JAFFEE, 1971) y quimicos taies como la 
administraciôn de propanolol (GILANI Y SILVESTRI, 1977) o 
cafeina (BRUYERE Y COL, 1986) producen truncus arteriosus 
comùn como hemos podido comprobar al analizar los resultados 
de estos autores. En el caso del propanolol y de la cafeina 
no queda suficientemente claro el mecanismo de acciôn de la 
droga, puesto que puede verse alterada la respuesta del 
receptor adrenérgico.
MALFORMACIOMES PE ARCOS AORTICOS
La f recuenci a de este grupo mal f ormati vo asciende a 7,277. 
de todas las malf ormac i ones produci das y 3,78% de los embriones 
fijados.
Hemos podido observar las anomalies de los arcos aôrticos 
de forma aislada o, més frecuentemente, acompaKando a alguna 
otra alteraciôn en otro nivel.
La apari ci ôn de estas alteraciones es més precoz cuando
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se interviene sobre el lado izquierdo (estadio de i ntervenci ôn 
11-12 de H-H) y también més frecuentemente (7 casos). Al 
intervenir sobre el lado derecho, observamos cômo empiezan a 
aparecer a partir del estadio de i ntervenci ôn 16-17 de H-H y su 
incidencia desciende (5 casos).
Junto a los defectos de arcos aôrticos que hemos podido 
analizar con anteri ori dad comentando léminas por alteraciones 
de otras estructuras, en la lémina 45 apreci amos las 
microfotografias del embriôn LV-211 fijado en el estadio 34 de 
H-H tras ser sometido a cauterizaci ôn y secciôn de los vasos 
viteli nos izquierdos en el estadio 22-23 de H-H. En los cortes 
superi ores (figuras 1 y 2), el tercer arco aôrtico derecho es 
una formaci ôn redondeada que no présenta 1uz en su interior. En 
la misma lémina 45, pueden observarse también 1 as imégenes 
correspondientes al embriôn LV-62 (figuras 5 y 6) con 
persistencia del cuarto arco aôrtico izquierdo puesto que se 
f i j ô en un estadio 31-32 de H-H.
La desapari ci ôn de unos arcos aôrticos y la persistencia 
de otros const i tuye el resultado de las condiciones 
hemodinémicas y détermina la influencia que ejerce la corriente 
sanguinea sobre la persistencia de los arcos aôrticos 
definitivos (ROMANOFF, 1960). Para BREMER (1927/1928) la 
regresi ôn normal del cuarto arco aôrtico izquierdo se debe a 
causas mecénicas.
JAFFEE (1967) cree que durante el tercer dia de désarroi 1o 
embrionario, la corriente i zqui erda sale del bulbus 
introduciéndose en los arcos aôrticos segundo y tercero. La
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corriente derecha sale en el bulbus en una situaci6n posterior, 
introduciéndose en los arcos aôrticos tercero y cuarto.
El cambio posterior en la ruta del tracto de salida 
bulbar es un factor que colabora a la vascularizaciôn del 
sexto arco al comienzo del cuarto dia de désarroi lo (JAFFŒ, 
1965).Un aumento de volumen sanguineo dirigido a la corriente 
derecha en el cuarto dia parece contribuir ademés al desarrollo 
del sexto arco.
Tras el desarrollo del septum aorto-pulmonar en el cuarto 
dia de désarroilo, las corrientes sanguineas fluyen en los
arcos aôrticos de forma que la corriente izquierda se introduce 
en el cuarto arco y la derecha en el sexto. El tercer arco pasa 
a ser rama del cuarto (JAFFEE,1967).
Si analizamos cada caso de malformaci 6n a nivel de los
arcos aôrticos alterados con la corriente que le fue suprimida 
al embriôn, no obtenemos una correspondencia superior al 50% 
entre el lado que fue intervenido y el arco aôrtico que
debiera haber resultado alterado teniendo en cuenta las
conclusiones a las que llega JAFFEE en la publicaciôn que hemos 
menci onado en el pérrafo anterior. De esta forma, suprimiendo 
la corriente derecha hemos obtenido ausenci a del tercer arco 
aôrtico derecho Junto a hipoplasia del sexto arco aôrtico 
derecho (LV-507). En otra ocasi ôn, al suprimir la corriente 
izquierda se produce ausenci a del sexto arco aôrtico (LV-70).
Dentro de los autores que han obtenido alteraciones de los 
arcos aôrticos, podemos mencionar a RYCHTER (1962) que coloca 
un clip de plata suprimiendo la circulaciôn del cuarto o sexto
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arco aôrtico al tercer o cuarto dia de incubaciôn con lo que se 
produce agenesia del cuarto arco aôrtico derecho.
6E88NER (1966,1978) y 6ESSNER Y VAN MIEROP (1970)
introducen un gancho de Stephan en la régi ôn troncoconal 
cardiaca en embriones de polio de los estadios 19 y 20 de H-H. 
Obtiene: ausenci a del sexto arco aôrtico izquierdo, atresia del 
cuarto arco aôrtico derecho, persistencia del cuarto arco 
aôrtico izquierdo, ausenci a de la arteria pulmonar derecha, 
i nterrupci ôn compléta del arco aôrtico, etc.
PEXIEDER (1969) introduce microclips interrumpiendo la 
circulaciôn a través del sexto arco aôrtico al tercer— cuarto 
dia de incubaciôn y obtiene persistencia del cuarto arco 
aôrtico izquierdo.
COLVE Y H W L E  (1983) i ntroduci endo un al ambre de tungsteno 
de 20pm de diémetro debajo de la porciôn tronco-conal cardiaca 
en embriones de 3,5 dias obtiene anomalias a nivel de los arcos 
aôrticos superponibles a las que obtiene GESSNER (1966) y que 
hemos enumerado con anterioridad.
JAFFEE (1965) api ica azul tripén a embriones de polio 
entre 32 y 57 horas de incubaciôn observando inhibiciôn del 
désarroi 1o del tercer y cuarto arcos aôrticos junto a un gran 
■flujo i nterventr i cul ar.
KUHLMANN Y COL (1983) estudian el e-fecto de cuatro aminas 
simpaticomiméticas: dopamina, isoproterenol, adrenali na y
noradrenalina. Obtienen anomalias de los arcos aôrticos 
tercero, cuarto y sexto que se presentan conjuntamente con 
d e-fectos septales ventr i cul ares.
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RAJALA Y COL (1984) administran epinefri na a embriones 
del estadio 24 de H-H y obtienen obiiteraci6n o persistencia 
de arcos aôrticos y defectos septales ventriculares. La 
obii teraci ôn de arcos aôrticos coincide con el régistro de una 
presiôn ventricular di smi nui da y la presenci a de arritmias 
cardiacas. Por el contrario, la persistencia anômala de arcos 
aôrticos y los defectos septales ventricul ares aparecian en 
situaciones de presiôn ventricular elevada si n que observaran 
arritmias cardiacas.
CAMERON Y COL (1984) suministran suifato de 
dextroamfetamina a embriones del estadio 24 de H-H y obtienen
persistencia del cuarto arco aôrtico izquierdo junto a defectos 
septales ventriculares. Los autores atribuyen la producci ôn de 
estas malformaciones al aumento de presiôn ventricular.
CLARK (1986) piensa que el mecanismo comùn en las 
malformaci ones de los arcos aôrticos responds a un trastorno en 
la migraci ôn de tejido mesenquimatoso o células de la cresta
neural. La septaciôn cono-truncal si n anomalias obvias de los
arcos aôrticos puede ser una consecuenci a de los mi smos
mecanismos, pero en un grado menor.
Como se desprende de los resultados obtenidos por otros 
autores y de los que hemos conseguido nosotros al suprimir la 
circulaciôn vi telina, las malf ormac i ones en arcos aôrticos son 
secundari as a las alteraciones que se han producido en la 
septaciôn cardiaca y dependen de éstas ùltimas. No pensâmes 
que se puedan deber, exclus!vamente, a la influencia del 
factor hemodinémico, sino a la concomitancia de varies
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factores: flujo, malformaciones cardiacas présentes, etc,
OTRAS MALFORMACIONES CfiBBlflCftSi ECTOPIA CQRPIS
La ectopia cordis se ha presentado con una frecuenci a del 
18,1% con respecto a todas las malformaciones y 0,94% con 
respecto a los embriones fijados.
Los tres casos de ectopia cordis que hemos podido 
estudi ar : LV-101 démina 46), LV-477 déminas 27 y 28) y LV-498 
déminas 7 y 8) fueron intervenidos entre los estadios 16 y 18 
de H-H mediante 1i gadura y secciôn de los vasos vi teli nos 
izquierdos mediante presiôn y tracciôn en un caso (LV-101) y 
mediante microcauterizaciôn y secciôn de los vasos vi teli nos 
derechos en los otros dos embriones (LV-477 y LV-498).
La ectopia cordis se ha acompanado en todos los embriones 
de celeosomia y no podemos descartar la influencia di recta de 
nuestra técnica utilizada, en la prox i mi dad del cuerpo 
embrionario, sobre la génesis de estas malformaci ones.
STEPHAN (1955) suprime la vena vitelina derecha en 
embriones de 27 a 32 horas de incubaciôn y obtiene también 
ectopia cardiaca y celosomias.
ROHR Y VAUPEL (1975) observan también ectopia cardiaca 
tras la 1i gadura de la vena vi teli na derecha en embriones de 
polio de estadios 18 a 24 de H-H con hilo de diez ceros.
En nuestra opiniôn, la ectopia cordis se debe a alteraciôn
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mecAnica sobre el cierre de la pared anterior durante la 
intervene!6n.
nftLfOBBftCIONES EXTRftCftRPlftCftt
Las malf ormaci ones extracardiacas ban si do agrupadas en 
très grandes apartados (Ver Resul tados: Estudio Mor-fol 6gico) :
1) A1 teraciones en la mor-fologia general del cuerpo o 
extremidades del embriôn. En este primer grupo destaca la 
celosomia como mal-f ormaci 6n m6s f recuente: 6, 06% consideradas 
individual mente y 3,15% de los embri ones fijados. En el 
apartado anterior hemos comprobado cdmo la ectopia cardiaca 
siempre se acompana de celosomia pero no a la viceversa, es 
decir, hemos recogido ejemplos de embri ones con celosomia sin 
alteraci6n en la situaci6n del corazôn. Al igual que conclu!mos 
en la interpretaciân de la ectopia cardiaca, pensâmes que la 
celosomia puede deberse -fundamental mente a la in-fluencia 
directa de la técnica utilizada. En nuestra serie se ha 
producido con una -frecuencia idéntica si el lado intervenido 
fue el izquierdo o el derecho (lâmina 46: LV-101; LV-103).
COLVE Y HURLE (1963) introducen un al ambre de tungstène 
de 20pm de di Ametro debajo de la porciân tronco-conal cardîaca 
en embri ones de 3,5 dias. Junte a las mal-f ormaci ones 
card iacas y de valvulas semi1unares, que ya hemos comentado con
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anteriorida, observan al teraci 6n d e l à  pared anterior del 
cuerpo, alteraci 6n del peri cardio, alteraci 6n en el ori gen y 
distribuci 6n de las arterias coronarias, etc.
2) Alteraciones en el désarroi 1o del sisterna nervioso. 
En este grupo la mal-f ormaci 6n mâs -frecuentemente obtenida es 
la raqui squi sis: 4,24% de todas las mal formaci ones y 2,20% de 
los embriones fijados. En la etiopatogenia de esta
malformaci 6n tampoco podemos descartar el efecto directo de la 
técnica empleada en la proximidad del cuerpo embri onari o, 
teniendo en cuenta que siempre se han producido raqui squi si s a 
nivel lumbar coïncidente con el lugar en que hemos actuado 
sobre los vasos vi tel i nos démina 47; figuras 3 y 4; LV-586) .
El mayor nûmero de casos de raqui squi si s observado coincide con 
la intervene! 6n en el lado derecho, 1 o que apoya aCin màs la
hipétesis de que su patogenia esté intimamente relacionada con
el efecto directo de la técnica empleada.
Como alteraciones a nivel del sistema nervioso central, 
hemos podido analizar très casos muy interesantes: hipoplasia
del sistema nervioso central en el lado izquierdo (LV-575: 
lémina 6); hipoplasia del Idbulo ôptico izquierdo (LV-332) y 
exencefali a (LV-586: lémina 47). La mayor la de estos embri ones 
fueron i nterveni dos medi ante supresi6n de la circulaciôn 
vitelina en el lado derecho, en un estadio de intervene!6n
medi o que alcanzô el estadio 17-18 de H-H, coi nci di endo con el 
momento en que la corri ente sanguinea derecha es de mayor
importanci a que la izquierda. No podemos descartar
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absolutamente el efecto mecànico directo, al menos en dos de 
los très casos citados en los que al suprimirse la corriente 
derecha , el cuerpo embrionario queda màs prûximo a nuestros 
instrumentes empleados.
3) Alteraciones en el désarroilo ocular. De este 
apartado, la microftalmia izquierda es el defecto mâs 
f recuente: 10,30V. de todas 1 as mal for madones y 5,36% de todos
los embriones fijados . Junto a esta malformaciôn, hemos
encontrado también un caso de anoftalmia izquierda (LV-586: 
lémina 47) y otro de microftalmia derecha (LV-57). Es 
necesari o tener en cuenta que la incidencia de alteraciones 
oculares y, concretamente de mi croftalmi a , de forma 
esponténea en las razas que hemos estudiado es précticamente
nul a ( 1 %.).
La mayor 1a de los embri ones que presentaban microftalmia 
izquierda (12 de un total de 17 embriones) correspond!an a la 
supresiôn de la vena vitelina derecha y tan sôlo cinco casos 
se habia eliminado la vena vitelina izquierda. El valor medio 
del estadio de intervenci ôn corresponde al estadio 17 de H-H,
es decir, el comienzo de tercer di a de désarroi 1o cuando,
segùn JAFFEE (1967), la corriente izquierda sale del bulbus 
introduciéndose en los arcos aôrticos segundo y tercero. La 
corriente derecha sale en el bulbus en una si tuaci ôn 
posterior, introduciéndose en los arcos aôrticos tercero y 
cuarto. Segûn estos criterios, la supresi ôn del aporte 
vi teli no derecho al comienzo del tercer di a de désarroi 1o
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podria comprometer la sal ida del -flujo a través de los arcos 
aôrticos tercero y cuarto, hecho que podria influir en la 
génesis de las mal-f ormaci ones del sistema nervioso central y 
estructuras oculares.
La obtenci 6n de micro-f talmia izquierda al suprimir la 
corriente derecha se contradi ce con los resultados de 
mal-f ormaci ones en arcos aôrticos que hemos podido anal i zar, ya 
que tan sôlo en un 50% de los casos se corresponde el arco 
aôrtiCD mal -f ormado con la corriente suprimida segùn los 
cri ten os de JAFFEE (1967).
La micro-f talmia izquierda se ha presentado mâs 
■frecuentemente de -forma aislada, en très casos acompanéndose 
de mal-f ormaci ones bulbares y en dos de mal-f ormaci ones a nivel 
del canal atrio-ventricular.
En las léminas 48 y 49 pueden observarse varios ejemplos 
de micro-ftalmia izquierda. En la lémina 49 (-figuras 3 y 4) 
podemos apreciar no sôlo la micro-ftalmia izquierda si no el 
désarroi 1o anômalo que presentan dichas estructuras oculares.
ORTS-LLORCA Y COL (1939) obtienen hipoplasia del 
tel encéf al o izquierdo y mi cro-f tal mia izquierda cuando ligan la 
vena vitelina izquierda.
RYCHTER Y LEMEZ (1963) interpretan los resultados de las 
microftalmias izquierdas obtenidas . por ORTS-LLORCA como 
alteraciones provocadas en el flujo sanguineo que atraviesa 
los arcos aôrticos segundo y tercero. Creen que una gran 
pérdida sanguinea en embri ones de més de dos dias de incubaciôn 
origina una microftalmia izquierda sobre el quinto dia de
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incubaci ôn.
MURILLO FERROL (1965) ligan la vena vitelina derecha en 
embri ones de polio de estadios 14 a 17 de H-H medi ante la 
introducciôn del gancho de Stephan. Obtiene menor frecuencia 
de malformaciones nervi osas y oculares si liga la vena 
vitelina izquierda. Observa très casos de macroftalmia 
izquierda que atribuye a un aumento de la presiôn venose 
intraembrionaria o por activaciân trôfica.
GRABOWSKI Y PAAR (1958) estudian los efectos de la hipoxia 
sobre embr i ones de 18 horas a nueve dias. Encuentran 
malformaciones en sistema nervioso central y ojo que no 
descri ben. Apreci an también anomalias en corazôn y grandes 
vasos.
DE LA CRUZ Y COL (1966) someten embriones de polio a 
cambios de temperature. Al aumentar la temperatura, se 
producen malformaciones de ojo y sistema nervioso central. Al 
di smi nui r la temperature, observan defectos septal es 
ventri cul ares.
Al plantearnos nuestro trabajo de investigaciôn, el 
objetivo fundamental que pretendiamos era conseguir estudiar 
la influencia del factor hemodi némi co sobre la septaciôn 
cardiaca obviando el efecto de otras técnicas taies como la 
producci 6n de turbulenci as cuando se actùa sobre el polo 
arterial o la introducci 6n de barreras mecénicas cuando se 
intervi ene directamente sobre el corazôn. Por el contrario.
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la ligadura y secciôn de los vasos vitel inos en los dos 1 ados, 
medi ante las diferentes técni cas que hemos empleado, asegura 
la âcciôn sobre las corrientes sanguineas de -forma aislada 
cuando el aporte vi telino supone el mayor volumen de sangre 
oxigenada al corazôn embri onari o en désarroilo, es decir, 
hemos actuado de -forma di recta y sobre el -factor hemodi némi co 
a di stanci a del cuerpo embrionario. No obstante, tampoco es 
un anâlisis puro puesto que no podemos obviar el factor 
hi pox i a.
Por tanto, creemos que las malformaciones card i acas y 
extracardiacas que hemos obtenido son malformaciones 
esponténeas debidas a las al teraci ones produci das en el flujo
sanguineo, a di ferenci a de aquéllas que introducen otros
factures, como son 1 as barreras mecéni cas, que podemos 
denominar malformaciones expérimentales.
Los aspectos relacionados con la etiopatogenia de la 
enfermedad cardiaca congéni ta permanecen todavia poco claros.
Al parecer, el periodo completo de gestaci ôn puede
considerarse como periodo teratogénico (DANKMEIJER, 1964). El 
corazôn es un ôrgano de désarroi 1o muy precoz por lo cual su 
embri ogénesi s puede verse al terada desde los primeros momentos 
aunque las mani festaci ones clini cas pueden presentarse tras el 
nacimiento, momento en el que se producen importantes cambios 
circulatorios.
La mâxima frecuencia de malformaciones cardiacas se 
produce durante el periodo de mayor désarroi 1o de este ôrgano: 
quinta a séptima semanas en el embriôn humano (CHUA8UI Y
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BERSCH, 19721 GRAY-SKANDALAKIS, 1975; JAFFEE, 1979).
JAFFEE (1979) destaca la importancia de factores 
ambientales, como la hipoxia, que produce cambios fisiolôgicos 
réversibles en el embriôn pero que alteran la estructura 
cardiaca.
DE LA CRUZ Y COL (1971) analizan los factores etiolôgicos 
en la génesis de las malformaciones congénitas. Dentro de estos 
f actores hay que consi derar dos grupos: factores extr insecos e 
intrinsecos que estàn intimamente relacionados.
Los factores extr insecos pueden ser f i si cos. quimicos o 
biolôgicos: virus (rubéola, coxsackie B), hipoxia, drogas y
hormonas administradas a la madré y radiaciones.
Los fatores i ntr insecos son al teraci ones aparentemente 
espontàneas en el écido desoxirribonucleico en el interior de 
los cromosomas del nùcleo. Son factores de origen genético.
NORA Y HART NORA (1984) anali zan la contribuci ôn genética 
y ambi entai en la producci ôn de cardiopat ias congéni tas.
Con respecto a los factores genéti cos, la mayor ia de los 
casos no puede explicarse por herenci a mendeliana o
aberraci ones cromosômicas, si no que parece més consistante el
mecani smo de la herenci a multifactorial, en la cual subyace la 
interacci ôn genética-ambientai. Aproximadamente un 3% de los 
pacientes présenta una base mendeliana que justi fique su
anomalia cardiovascular y un 5% trastornos cromosômi cos 
variados. Las anomalias autosômicas conlleva un alto riesgo 
de malformaciones cardiacas, mi entras que las anomalias del
cromosoma X producen grados variables de riesgo. Fi nalmente, un
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porcentaje aproximado al 90% podria explicarse como
predisposiciôn genética sobre las que actùan influencias 
ambi entai es.
Para NORA Y HART NORA (1984), sobre los factores
ambientales podemos realizar nuestra mejor labor preventive 
conoci endo los périodes de màxima vulnerabi1idad de las 
distintas estructuras cardiacas en désarroi 1o. Los limites 
varian de unos agentes teratogénicos a otros. Las
malformaci ones que afectan a la septaciôn tronco-conal se han 
produci do antes de los 34 dias de concepci ôn, momento en el 
que concluye dicho proceso de septaciôn. De este -forma, el 
agente teratogéni co puede actuar y produci rse la mal-f ormaci ôn
antes, incluso, de que la madré sepa que esté embarazada. Por
el contrario, existen otras lesiones como es la estenosi s 
peri-férica de la arteria pulmonar (secundaria a 1 a rubéola) y 
estenosi s aôrtica (secundaria a la hi per1ipoproteinemia 
homozigôtica tipo lia) que son lesiones estructurales que
progresan tras el nacimiento.
Dentro de los agentes potenci al mente teratogéni cos, 
existen drogas evitables y otras que no 1o son. En el segundo 
grupo destacan los anti convulsi vantes, como es la hi dantoina o
las sales de litio en ciertos casos de psicosis
maniaco-depresivas. Las sustanci as evi tab1 es incluyen la 
ingesta de alcohol, amfetaminas o , incluso, el tratamiento de 
mujeres embarazadas con hormonas sexual es (estrôgenos, 
progesterone) que produce una incidencia 2,3 veces mayor de 
mal-f ormaci ones cardiacas con respecto a las mujeres que no han
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recibido estos preparados.
Los factor es ambientales de NORA Y HART NORA (1984) o 
extr insecos para DE LA CRUZ Y COL (1971) juegan un papel 
fundamental en la génesis de la mayor parte de las 
malformaciones cardiacas congénitas, ya que los factores 
genéticos o intrinsecos, de forma aislada, desempeKan un papel 
poco importante si endo responsables de un grupo muy reducido de 
defectos cardiacos congénitos. Uti1izando un modelo 
experimental como es el embriôn de polio y modi f i cando el 
aporte sanguineo oxigenado en momentos deci si vos de la 
cardiogénesi5, comprobamos que es factible la reproducciôn de 
malformaciones cardio-vasculares como pudieran actuar 
probablemente los factores fisicos, quimicos, biolôgicos, etc. 
sobre el corazôn humano en desarrollo.
No debe descartarse que los factores quimicos 
(R-bloqueantes), fisicos (hipertermia, hipoxia, etc) puedan 
provocar malformaciones en el patrôn hemodinémico normal del 
sistema cardiovascular en désarroi 1o. Las mal formaciones 
"esponténeas" de estructuras cardiacas y vasculares deben ser 
analizadas con sumo cuidado. La predisposici ôn genética 
aumenta la probabi1idad de que aparezca una malformaciôn 
determinada cuando han actuado una serie de factores 
ambientales sobre un embriôn.
CONCL USIONES
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C0NCI-U81QNEB
1) La supresi6n de la circulaciôn vitelina produce una 
elevada mortalidad: 73,42% de los embriones intervenidos. Es 
probable que aparezcan mal formaciones incompatibles con la 
vida ya en estadios précoces del désarroilo.
2) La mortalidad para 1 os embri ones intervenidos en el 
lado izquierdo es de 68,37%, mientras que para los 
intervenidos en el lado derecho asciende a 75,77% .Este
incremento de la mortalidad para el lado derecho podria quedar
justi f i cado por el calibre mayor de la corriente derecha a lo
largo del tercer dia de désarroi 1o (estadio 18 de H-H),
momento en el que practicamos la mayor parte de nuestras 
intervenciones.
3) La mayor poblaciôn de embriones, intervenidos y 
supervivientes, se localize en los estadios 16 a 18 de H-H, 
correspondiendo a la fase de individualizaciôn y désarroi 1o de 
los vasos vi teli nos, ofreci endo las mejores posibi1idades para 
su acceso quirùrgico con el menor nûmero de complicaciones.
4) Entre los estadios 10 y 14 de H-H se produce un
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significativo aumento de la mortali dad. Este periodo 
corresponde a la secciôn del Area vascular que es cada vez més 
agresiva segùn avanza la di-ferenciaciôn del embriôn. Otra 
disminuci ôn de supervi vencia se produce en los estadios 19 y 
21 de H-H en rel aci ôn con un mayor a-flujo sanguineo al embriôn
que di fi cul ta las intervenciones y una mayor demanda por parte 
del embriôn en désarroi 1o.
5) En el estadio 16 de H-H se produce un méximo de 
supervi venci a en relaci ôn con 1 as mejores condiciones técni cas 
y acciôn més e-fectiva de la revascularizaci ôn. En el estadio 22
de H-H se produce otro méximo de supervivencia en relaciôn
probable con la persistencia de la vena vitelina anterior.
6) Considerando los datos correspondientes a supervi venci a 
y pérdida de désarroi 1o con las diferentes técni cas empleadas, 
observâmes la menor supervivencia porcentual y mayor pérdida de 
désarroi 1 o para las técnicas o secciôn del érea vascular en 
el lado derecho e ly o introduce!ôn del gancho de Stephan en el 
lado izquierdo. Por tanto, e son muy 1 esivas.
7) El mayor numéro de embriones intervenidos y
supervivientes, en valor absoluto, corresponde a las técni cas
o mi crocauter i zaci ôn en el 1 ado derecho e o ligadura y
secciôn por presiôn-tracciôn en el 1 ado izquierdo. Los
embriones supervivientes alcanzan un désarroi 1o similar a los 
contrôles incluyendo el parémetro Creci mi ento Medi o.
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8) Las técnicas 3 o microcauterizaciôn y 4 o introduceiôn 
del gancho de Stephan son menos agresivas en el lado derecho. 
Las técnicas 1 o secciôn del érea vascular y 2 o ligadura y 
secciôn por presiôn-tracci ôn producen mayor supervivenci a en el 
lado izquierdo. Con la técnica , que produce buena
supervi venci a y pérdida de désarroilo en valores medi os, el 
aporte sanguineo disminuye lo sufici ente para provocar lesiones 
que inhiben el désarroi 1o sin desencadenar la muerte del 
embriôn. La técnica es tan agresiva que sôlo permite la
supervivencia de los embri ones estadisticamente resistentes de 
la distribue!ôn de Gauss sin provocar si qui era pérdida de 
désarroi1o en ellos.
9) La longitud vértex-côccix y la pérdida de désarroi1o 
en relaci ôn al estadio de intervenci ôn désarroilan curvas cas! 
paraielas a partir del estadio 14 de H-H. Hasta el estadio 13 
de H-H presentan una longitud vértex-côccix homogénea. Por el 
contrario, la pérdida de désarroilo es tanto menor conforme més 
pequeno es el embriôn.
10) En los estadios 16 y 22 de H-H se producen dos 
minimos de pérdida de désarroilo, mi entras que aparecen dos 
méximos de longitud vértex-côcci x en los estadios 16 y 23 de 
H-H. Existe, pues, una buena correlaciôn entre la pérdida de 
désarroi 1o y longitud vértex-côccix para los embri ones 
intervenidos en los estadios 16 y 23 de H-H.
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11) Como consecuencia de 9) y 10), la longitud 
vértex-côcci x obtenida a partir de nuestros embriones 
intervenidos debe ser incluida como un parémetro més de 
désarroi 1o a partir del estadio 13 de H-H puesto que sigue una 
distribue!ôn anéloga a los demés parémetros de la curva de 
pérdida de désarroi 1o.
12) Las malformaciones cardiacas, consi deradas
porcentualmente en relaci ôn al estadio de intervenciôn, se 
agrupan entre los estadios 11 y 22 de H-H, con un méximo en el 
estadio 15 de H-H y un minimo en el estadio 20 de H-H. Las 
mal-f ormaci ones extra-cardiacas, menos -frecuentes que las 
cardiacas, se agrupan entre los estadios 13 y 21 de H-H 
presentando dos méximos en los estadios 16 y 20 de H-H y un 
mini mo en el estadio 19 de H-H.
13) Existen dos periodos mal-formativos méximos cuando 
anal i zamos con juntamente las mal -f ormaci ones cardiacas y 
extra-cardiacas: uno, entre los estadios 14 y 18 de H-H con 
méximo en el 16 y otro entre los estadios 20 y 22 de H-H con 
méximo en el 21.
14) Uti1i zando la probabi1i dad condi ci onada para anali zar 
la relaciôn entre mal-for mac i ones cardiacas y extra-cardiacas, 
conclu! mos que los dos grupos de mal f ormaci ones son -f enômenos 
depend! entes por lo que es -fécil expli car la asociaciôn de una
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malformaciôn cardiaca con otra extra-cardiaca.
15) El anélisxs de la varianza y la distribuciôn de 
Student apiicados a las relaciones entre supervivencia y 
apariciôn de mal-f ormaci ones, bien sean cardiacas , 
extra-cardiacas o la suma de ambas, nos indica que se trata de 
-fenômenos relacionados aunque no estrechamente.
16) La mayor proporci ôn de mal-f ormaci ones, tanto cardiacas 
a diferentes niveles como extra-cardiacas, corresponde a las 
intervenciones Dj o cauterizaciôn en el lado derecho e o 
ligadura y secciôn en el lado izquierdo por presiôn-tracciôn.
17) Las mal-f ormaci ones cardiacas més -f recuentemente 
obtenidas corresponden al bulbus cordis (29,69%), canal 
atrio-ventricular (12,11%), ventriculo (11,51%) y arcos 
aôrticos (7,27%). Los defectos a nivel del truncus arteriosus 
(1,81%), ectopia cordis (1,81%) y a nivel auricular (1,21%) 
aparecen con una frecuencia significativamente inferior.
18) El septum inter-atri al se produce por expansiôn dorsal 
de las auriculas, como describe PUERTA (1976), 
independientemente de las corri entes sanguineas.
Secundariamente, su disposi ci ôn si puede verse al terada por la 
influencia del factor hemodinémico.
19) A nivel del canal atrio-ventricular, el retraso en el
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proceso de fusi ôn de los cojinetes atr i o-ventr i cul ares
const ituye el hallazgo més f recuente, bien de -forma aislada o 
f ormando parte de mal-f ormaci ones més compl ejas. Su aparici ôn es 
més precoz y numerosa cuando se interviens el lado izquierdo.
20) En algunos embriones intervenidos hemos apreci ado 
comuni caci ôn entre auricula derecha y ventr iculo izquierdo, 
comunicaci ôn que aparece normal mente en embriones humanos hasta 
el estadio 20 (21 mm y més) como tercera raiz del infundibulo 
aôrtico (ORTS—LLORCA Y CO., 1981) pero que no hemos podido
observer en embri ones de polio normales.
21) Hemos apreci ado una disposici ôn anômala de los 
cojinetes atri o-ventri cul ares con respecto al septum
ventricular, sobre todo por parte del cojinete inferior, que no 
contacta con la parte derecha del vértice del septum 
ventricular como vemos en embriones normales.
22) La supresi ôn de la corriente sanguinea izquierda 
détermina al teraci ones en la cronologia de la fusi ôn de los 
cojinetes o pequeffas modi f i caci ones en su morf ologia. Por el 
contrario, la supresi ôn de la corriente derecha al tera la 
disposiciôn de entrada a la auricula y al canal 
atrio-ventricular dando lugar a la di sposi ci ôn anômala de los
cojinetes atrio-ventriculares y apariciôn de la comuni caci ôn 
entre auricula derecha y ventr iculo izquierdo.
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23) Las alteraciones ventricul ares aparecen més 
precozmente con respecto al estadio de intervenci6n en los 
casos en que se ha suprimido la circulaciôn vitelina izquierda, 
mi entras que surgen més tard lamente cuando se ha intervenido 
sobre el lado derecho.
24) No hemos objetivado auténticos ventr iculos ûnicos 
como obtienen DOR Y COL (1978), DOR Y CORONE (1979) Y 
ORTS—LLORCA Y COL (1980). En muchos casos apreciamos pequeKas 
estructuras que podrian corresponderse con el i ni ci o del septum 
ventricular muscular.
25) En los embriones que hemos anali zado con ausencia o 
dudosa formaci ôn del septum ventricular y en aquellos que 
presentan una di sposi ci ôn septal anômala, tras sufrir la 
supresi ôn del aporte vitelino, se al tera la expansiôn 
ventricular normal que es la determinante del désarroi 1o 
adecuado del septum ventricular muscular (HARM, 1975).
26) A nivel ventricular se observa una trabeculizaciôn 
ventricular escasa y de di sposi ci ôn atîpica originada 
probablemente tras las turbulenci as produci das por la supresi ôn 
de una corriente sanguinea. Sucede més -f recuentemente al 
eli mi nar el aporte viteli no derecho.
27) A nivel bulbar, podemos apreciar el mayor nümero de 
mai-f ormaci ones cardiacas: retraso en la f usi ôn de los rodetes
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bulbares y persistencia de la comunicaciôn interventricular 
secundaria que aparecen aislada o conjuntamente. También 
pueden coexistir con malformaci ones a otro nivel.
28) Las alteraciones en la cronologia normal de la fusi ôn 
de los rodetes bulbares se refieren al retraso en el proceso de 
fusi ôn de estas estructuras. El defecto puede observarse a 
nivel i nteri nfundi bular, entre infundibulo aôrtico y ventr iculo 
derecho o a ambos niveles.
29) El retraso en la fusi ôn de los rodetes bulbares 
aparece més precoz y frecuentemente en los embriones 
i nterveni dos en el lado derecho, consecuencia probable del 
mayor volumen a través de la corriente sanguinea derecha.
30) Es frecuente que la alteraciôn en la cronologia de la 
fusi ôn de los rodetes bulbares se acompane de disposiciôn 
anômala del cojinete inferior en su contacte con el septum 
ventricular, originando una morfologia anômala de los 
i nf undibulos aôrtico y pulmonar.
31) En embri ones fijados entre los estadios 33 y 36 de 
H-H con comunicaciones interinfundibulares, hemos observado 
anomali as de las vélvulas semi1unares.
32) El retraso en la fusi ôn de los rodetes bulbares puede 
deberse a hipoplasia de dichas estructuras.
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33) La persistencia de comunicaciûn interventricular 
secundaria présenta una -frecuencia menor que el defecto de 
fusi ôn de los rodetes bulbares. Aparece més precoz y 
frecuentemente cuando se interviene en el 1 ado derecho que 
cuando se suprime el aporte vitelino en el lado izquierdo.
34) El orificio i nterventri cular secundari o es mayor en 
los embriones i nterveni dos que en los contrôles del mi smo 
estadio. Su persistencia ha alcanzado calibres taies como 368p 
en un embriôn que fue fijado en un estadio 35-36 de H-H.
35) El factor hemodinémico juega un papel trascendental 
para que la septaciôn a nivel bulbar se désarroi le
normal mente. La frecuencia con la que aparecen alteraciones a 
este nivel, tanto en nuestros resultados como los que obtienen 
otros autores, nos empuja a concluir que la di screpanci a de 
presi ones produci da al modi f i car una de las corrientes
sanguineas détermina un desequi1ibrio hemodinémico responsable 
de la patogenia de la anomalia.
36) El escaso nûmero de malformaciones truncal es obtenidas 
nos hace pensar que la influencia del factor hemodi némi co no
juega un papel tan fundamental en la génesis del septum
aorto-pulmonar.
37) Como se desprende de los resultados obtenidos por
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otros autores y de los que hemos conseguido nosotros al 
suprimir la circulaciôn vitelina, las malformaciones en arcos 
aôrticos son secundari as a las alteraciones que se han 
produci do en la septaciôn cardiaca y dependen de éstas ûlti mas. 
No pensamos que se deban, ai siadamente, a la influencia del 
factor hemodinémiCO.
38) La producciôn de malformaciones a nivel de los arcos 
aôrticos es més precoz y frecuente cuando se interviene sobre 
el lado izquierdo que cuando se suprime la circulaciôn vitelina 
derecha.
39) Si anali zamos cada caso de malformaci ôn a nivel de 
arcos aôrticos con la corriente que le fue suprimida al 
embriôn, no obtenemos una correspondencia superior al 50% entre 
el lado que fue intervenido y el arco aôrtico que debiera haber 
resultado alterado teniendo en cuenta las conclusiones a las 
que llega JAFFEE (1967).
40) Las malformaciones extra-cardiacas de mayor frecuencia 
son : mi croftalmia izquierda (10,30%), celosomia (6,06%) y 
raquisquisis (4,24%).
41) En la génesis de malformaciones tales como ectopia 
cordis, celosomia, hipoplasia de miembro superior izquierdo, 
raqui squi si s, etc. no puede descartarse la acciôn di recta de la 
técnica empleada.
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42) Las mal-f ormaci ones produci das a nivel de si sterna 
nervioso central y los casos de micro-ftalmia izquierda 
coinciden con la supresi 6n del aporte vi telino derecho, en el 
momento en que su volumen es considerablemente superior al 
izquierdo.
43) La microftalmia izquierda se ha presentado més 
frecuentemente de forma aislada y , en algunas ocasiones, en 
embriones con malformaciones bulbares o a nivel del canal 
atrio-ventr i cular.
44) Medi ante la actuaciôn directa sobre el factor 
hemodinémico, suprimiendo la circulaciôn vitelina, a lo largo 
de la cardiogénesis en el embriôn de polio, obtenemos una 
serie de malf ormaci ones cardiacas y extra-cardiacas que 
podemos denominar esponténeas, puesto que hemos obviado los 
elementos mecéni cos al actuar a di stanci a del cuerpo 
embrionario. No podemos descartar la influencia del factor 
hipoxia que generamos al suprimir el aporte més importante de 
sangre oxigenada al corazôn.
APENDICE
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ftBREVIATURAS UTILIZADAS EN EL PROTOCOLO DE LAS 
INTERVENCI0NE3
□RD: Nûmero de orden del embriôn.
E.IN: Estadio de intervenciôn.
IN: Clave del tipo de intervenci ôn (Ver Material y
Métodos).
T.R: Tiempo de reincubaci ôn (horas).
SU: Supervivencia o no de los embri ones fijados en el
momento de la apertura.
FI: El embriôn ha si do fijado (S) o rechazado (n).
E.OB: Estadio de Hamburger-Hami1 ton (1951) en ei que se
fijô el embriôn.
E. TE: Estadio de Hamburger-Hami1 ton que le hubiera
correspondido al embriôn segûn el estadio de intervenci ôn y 
tiempo de reincubaciôn en cada caso.
D.ESTA: Di ferenci a entre 1 as dos columnas anteriores. El
paréntesis équivale a un signo negative en los casos en que el 
estadio obtenido fue inferior al que teôricamente se esperaba.
MALF.CARDIACAS: Clave de 1 a(s) malformaci on(es)
cardiaca(s) (Ver Resultados: Estudi o Morfolôgi co).
OTRAS MALF.: Idem para la(s) malformacion(es)
extra-cardiaca(s) (Ver Resultados: Estudio Morfolôgico).
LVC: Longitud vértex-côcci x en mi 1imetros.
FIJ: Fijaciôn en formol neutre al 10%.
TIN: Ti nci ôn con Hematoxi1ina-Eosina (Hem) y Azan (HEA).
4 30
E.C: Espesor del corte en mi eras. 
NP: Nûmero de. portas uti1izados. 
MA: Macrofotografias.
MI: Microfotografias.
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P ft 0 T 8 C 0 L 0 E L A S  1 1 ( T E R I E N I 0 N E S
ORO E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS MAU. LVC FIJ TIN E.C MA MI
1 16.0 12 96 si S 23.5 27.5 (4.0) 0.0 For N n  7 36 si no
2 14.0 12 96 SI S 28.5 30.5 (2.01 0.0 for Het 7 8 si no
3 14.5 02 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
4 15.5 D2 96 n 0.0 0.0 0.0 O.Ol 0 0
13.0 0.0 0.0 O.Ol 0.0 0 0
14.0 02 96 î n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
7|l5.o|o2i 72 sil e |29.0 29.0 O.oi 0.0 ForlHen 7 10 si no
8 15.0 12 96 mol S 24.0 28.Ol (4.0) 1.1 O.OjFor Hh  8 6 si si
9 15.0 02 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
10 22.5 12 24 no S 25.0 28.0 (3.0) 0.0 For Het ^ 6  si no
11 16.0Î02 72 si S 30.5 29.o| 1.5 0.0 For Met 7|10 no mo
'^” 16.0 12 721 si S 30.0 29.0 1.0 0.0 For Het 7 9|no si
13 14.0112 72 ni 0.0 0.0 0.0 0.0 0 ol I
14 15.0 12 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
15 17.0 12 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 o! 0
16 18.0 12 72 si S 30.0 29.0 1.0 0.0 For Hen 7 noïnol
17Î17.0 12 72 si sl30.5l29.5l 1.0 0.0|For Het 7j 7jnojn3
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ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACA5 OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C NP HA HI
18 17.0 12 90 si 5 31.0 31.0 0.0 4.1 0.0 For Hei 7 7 no si
19 17.0 12 90 SI S 31.0 31.0 0.0 4.1 0.0 For Hen 7 9 no si
20 17.0 12 90 si S 30.0 30.0 0.0 4.1 0.0 For Hen 7 9 si si
21 17.0 12 92 si S 30.5 31.0 (0.5) 4.1 1.3 0.0 For Hen 7 10 si si
22 18.0 12 72 SI S 29.0 29.0 0.0 0.0 For Hen 7 7 no no
23!l5.oil2 72|si! S 28.5 29.0 (0.5) ' 2.1 0.0 For Hen 7 6 no si
24 17.0 12 55 si S 29.5 28.5 1.0 0.0 For Hen 7j sjnojî
19.5|l2 S 29.5 29.0 0.5 0.0 For Hen 7 7 no s;
26 20.0 12 51 SI S 30.0 29.0 1.0 0.0 For Hen 7 6 no no
27 20.0 12 48 si S 29.5 29.0 0.5 4.1 0.0 For Hen 7 7 no si
28 19.0 12 48 no S 28.5 29.0 (0.5) 2.1/5.1 1.2 0.0 For Hen 7 5 si no
29 16.5 12 90 n O.Ol 0.0 O.Ol 0.0 0 0
30 16.5 12 78 si S 30.0 29.0 1.0 4.1/6.2 0.0 FortHen 8 6 no si
31|16.0 12 78 n 0.0 0.0 ■ OX) 0.0 0 0
32 15.5 12 77 si S 30.0 29.0 1.0 4.1/2.1 0.0 For Hen 7 6
33 17.0 12 75 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
34 18.0 12 75 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
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f R 0 T G C 8 L 0 E L A S I ( T E R ) E N I 0 H E S
ORD E.IN n T.R SU FI E.08 E.TE D.ESTA HALF. CAROIACAS OTRAS «AU. LVC FIJ TIN E.C IP NA MI
35 17.0 12 75 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
36 17.0 12 76 si S 30.5 29.5 1.0 0.0 For Ne» 7 6 no no
37 18.0 12 77 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
38 18.0 12 77 si S 30.0 29.5 0.5 0.0 For He# 7 4 no no
39 16.5 12 77 no S 24.5 27.5 (3.0) 0.0|For|He«| 7 5|ne noj
16.0 0.0 0.0 0.0 e.cj 0 f
41 17.0 12 89lsi S 31.0 30.0 1.0 0.0 For He# 7 5 no si
42 16.0 12 96 si S 29.5 29.0 0.5 O.olfor Hem
43 17.0 12 94 si S 29.5 30.0 (0.5) 4.1 0.0 ForlHc# 7 6 no si
44 16.0 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
45 16.0 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
46 16.5 [ 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
47 17.0 12 96 si S 30.0 30.0 0.0 0.0 For)Hem 7 7|no si
48 15.0 12 90 si S 28.0 28.5 (0.5) 2.175.2 0.0 For Hei
49]16.0 12 96 si S130.0I29.0 1.0 0.0Forinei 6 no
50 17.0 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0 I
51 17.0 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
4 34
P R 0 T 0 C 0 L 0 E L A S I ( T E R ) E N I 0 N E S
ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACA5 OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C IP HA HI
52 17.5 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
53 17.5 12 48 si S 25.0 26.5 (1.5) 3.3 0.0 For Hei 7 S no si
54 16.5 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
55 16.5 12 96 si S 31.5 29.5 2.0 4.1 0.0 For Hei 7 6 no si
56 17.5 12 103 si S 31.5 31.0 0.5 4.1/2.4 3.2 0.0 For Hen 7 30 si si
57 17.0 12 102 no S 22.5 31.0 (8.5) 3.3 0.0 For Hei 7 4 si no
58 18.0 12 105 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
59 18.0 12 118 si S 31.5 34.0 (2.5) 4.1 3.2 0.0 For Hei 7 41 si si
60 17.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
61 17.5 12 122 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
62 18.0 12 122 si S 31.5 34.0 (2.5) 6.3 0.0 For Hei 7 11 no si
63 17.0 12 95 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
64 17.0 12 96 no S 26.5 30.0 (3.5) 1.3 12.0 For Hei 7 19 si no
65 18.0 12 95 si S 31.5 30.0 . 1^ 4.1 21.0 For Hei 7 13 no si
66 17.0 12 95 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
67 17.0 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
68 17.0 12 112 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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69 18.0 12 112 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
70 17.0 12 112 si S 30.5 32.0 (1.5) 4.1/4.2/6.4 19.0 For Net 7 10 w  si
71 17.5 12 117 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
72 17.5 12 117 n 0.0 0.0 0.0 0.0
73 20.0 12 104 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
74 20.0 12 104 SI S 33.5 33.0 0.5 22.0 For Net f
75 20.0 12 98 n 0 0 0.0 0.0 0.0 0 0
76 16.5 12 99 si S 29.5 29.0 0.5 21.0 ForiNe# 7 12 no oo
77 17.0 12 99 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
78 17.0 12 99 si S 29.5 29.5 0.0 4.1 20.0 For Net 7 11 no si
79 17.5 12 99 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
80 18.0 12 99 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
81 18.0 12 116 no S 28.5 33.5 (5.0) 19.0 For Net 7 13)no no
82 18.0 02 116 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
83 18.0 12 116 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0|
84 18.0 12 116 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
esiiB.oln 
_J L_
119 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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P R 0 T 0 C 0 L 0 E L A S I T E R ) E N I 0 N E S
ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C NP HA ni
86 18.6 12 119 SI S 33.5 33.5 0.0 4.1 23.0 For Hei 7 19 no SI
87 18.0 12 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
88 IB.O 12 118 0.0 0.0 0.0 1 0.0
1
0 0
Bpj’j.sji: 118 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
90 17.5 C 100 si S 28.5 30.0 (1.5) |20.0 For Hei 7 11 no
91 17.5! cIiIbIsi
! 1 1
SI34.5I34.O
1 1
0.5 121.0 For 1Hei 7114
1
nojnoj
9:!lB.o| c
1 1
123 SI S 34.5 34.5 o.oj 23.6 For Hei 7 18 no no
93 IB.O C 96|si S|28.5 30.5 (2.0) 18.0 ForIHei
1
7 8 no si
94 18.5 c|ll5 1 " 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
95 16.0 12 123 o.oi 0.0 
1
0.0 0.0 0 0
96 14.ojlljl23 r 0.0 O.oj 0.0 1 0.0 0 0
97 15.5 14 123 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
9b Ii7.5{i2 120 si S 33.5I33.5I o.ol 1 bl.olpor
I I I  ! I l Heij 8 9 nolno1
99 15.5 12 138 r 0.0 0.0 0.0 1 0.0 0 0
100 17.ojl2 138 0.0 0.0 0.0 o.oj 1 ' 0
10lfl6.5 12 138lsij S 34.5 34.0 0.5j 7.1 1.4 25.0|Por Hei 8 9 SI
10:jl6.5ji:jl3B si! s|35.o{34.0 1.0 1 24.o!For|Hei! 7 1 I 1 20 no no
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P R 0 T 0 C 0 L 0 D E L A S I ( T E R ) E N I 0 N E S
ORD L I N IN T. R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS HALF. L)H: F I3 TIN E.C NP HA n i
Tjino si103 16.0 12 163 si S 36.0 35.0 1.0 1.4 29.0 Far H w  8 17
104 16.5 12 163 si S 35.5 35.0 0.5 1.4 27.0 Far Hei 6 13 no si
105 16.5 12 150 n 0.0 0.0 0.0 0.0 Ci Cl
106 16.0 C 120 no S|31.5|31.0 0.5 21.0(For|Heil 7]10 no no
107 17.0 C 136 si S 35.0 34.0 1.0 i25.0|For|Hei 7 1 lino no
16.0 Cl 162 si S 36.5135.5 1.0 |29.0jFor|hM  8i23lr.a
r ï ï109 n . O j l l  44 n o .o l  O .o j 0.0 0.0
110 13.0111 44 n 0.0 0.0 O.ol 0.0
lll|î4.ojîl 44 1 ni 0.0 0.0 0.0 H 0
112 13.0 II 43 0.0 0.0 0.0 1 0.0 0 0
113 12.0 II 91 SJ 5 18.0 28.0 (10.0) 8.0 For Heii ?| 8 no no
114 12.0I11 43 ni 0.0 0.0 0.0 o.oj 1 1 ol ol 1 
i 1 ! 1 1 1
115 14.0 II 45 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
116 11.5 C 96 si S 27.5 28.5 (1.0) 9.0 For Km 7 9 nolno
117 12.5 II 45 j nj o.oj 0.0 0.0 0.0
1 ° 0
118 14.0 II 19 SI sll7.0 18.0 (1.0) lO.ojpor Net
i f
no
|n9|l3.5jll 2o|si E 17.o|l7.0 0.0
1
9.0jForjHei
; 1 
7| 4jnojsi
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P R 0 T 0 C 0 L 0 E L A S I ( T E R E N I 0 N E S
ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS MAU. LVC FIJ TIN E.C NP NA HI
120 12.0 C 48 si S 21.5 21.5 0.0 9.0 For He# 7 10 no no
121 13.0 II 19 SI S 17.5 17.5 0.0 9.0 For Hem 7 7 no si
122 14.0 II 44 no S 20.5 22.5 (2.0) 3.1 10.0 For Hem 7 9 no si
123 13.0 C 48 si S 22.5 22.5 0.0 9.0 For Hem 7 15 no no
124 14.0 II 42 si S 20.5 22.5 (2.0) 9.0 For Hem 7 13 no si
125 14.0 11 19 SI S 16.5 18.0 (1.5) 9.0 For Hem 7 7 no no
126(10.5 II 24 si S 18.5 17.0 1.5 9.0 For Hem 7 9 no no
127 11.5 II 24 si S 18.0 18.0 0.0 7.0 For Hem 7 5 no no
128 11.0 II 24 si S 17.5 17.5 0.0 8.0 For Hem 7 6 no no
129 10.5 II 41 si S 19.5 18.5 1.0 9.0 For Hem 7 9 no no
130 11.5 II 41 no S 17.5 21.0 (3.5) 7.0 For Hem 7 5 no no
131 11.5 II 40 si S 22.0 22.5 (0.5) 9.0 For Hem 7 8 no si
132 11.5 II '41 si S 21.5 22.5 (1.0) 3.1 9.0 For Hem 7 3 no si
133 12.5 C 40 si S 22.0 22.0 O.g 9.0 For Hem 7 3 no no
134 11.5 II 45 si S 19.0 22.0 (3.0) 9.0 For Hem 7 3 no no
135 11.5 II 45 SI S 19.5 22.0 (2.5) 8.0 For Hem 7 4 no no
136 11.5 II 45 si S 20.5 22.0 (1.5) 9.0 For Hem 7 4 no no
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p R 0 T 0 C 0 L 0 E L A S  I I I T E R ) E N I 0 N E S
ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C NP HA HI
137 11.0 C 45 St S 20.0 21.0 (1.0) 9.0 For H n  7 3 no no
138 12.0 II iS si 5 26.0 25.5 C.5 12.0 For H n  7 6 no no
139 12.0 II 65 si S 25.5 24.0 1.5 n.O For Hm  7 5 no no
140 12.0 II 66 si 5 25.0 25.5 (0.5) 10.0 For Non 7 6 no si
141 11.5 C 66 si 5 26.0 25.5 0.5 II.0 For Hen 7 4 no no
142 12.0 II 70 si S 26.0 25.5 0.5 II.0 For Hh  7 3 so no
143 11.5 II 70 no S 23.0 26.0 (3.0) 6.4 8.0 For H n  7 
J__ ‘B
144 10.5 II 70 si 5 25.5 25.5 0.0 9.0 For H n  8 3 no no
145 11.0 C 70 si S 26.0 26.0 0.0 10.0 For H n  7 4 no no
146 11.0 II n  si 5 27.5 27.0 0.5 12.0 For H n  7 6 no si
147 11.5 II 88 no S 24.0 27.0 (3.0) 6.4 9.0 For H n  8 5 no si
148 12.0 11 87 si S 27.0 27.0 0.0 9.0 For H n  7 5 no no
149 11.5 C 88 si S 28.5 27.0 1.5 14.0 For H n  7 8 no no
150 11.0 11 93 si S 27.0 27.0 0.0 3.2 13.0 For H n  7 18 no si
151 11.0 II 93 si S 27.0 27.0 0.0 13.0 For Hn 7 5 no no
152 11.5 II 94 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
153 10.5 C 93 si S 27.5 27.0 0.5 14.0 For Hn 7 5 oo no
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ORD E.IN ÎN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C NP HA MI
154 10.5 n  111 si 5 29.5 29.5 0.0 17.0 For Hn  7 IB no no
155 11.5 II 111 si 5 29.5 30.0 (0.5) 17.0 For Hen 7 6 mo no
156 11.5 IL 112 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
157 11.0 C 112 *i S 30.0 29.0 1.0 12.0 For Hen 7 6 no no
158 11.5 II 112 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
159 12.0 II 117 no S 27.5 3P.O (2.5) ■ 2.1 13.0 For Hen 8 8 nos:
160 11.0 [ 117 si S 31.0 30.0 1.0 18.0 For Hem 8 6 no no
161 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
162 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
163 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
164 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
165 16.5 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
166 11.0 C 117 si S 31.0 30.0 1.0 18.0 For I Hem 8 9 no no
167 18.0 12 120 n 0.0 0.0 .0.0 0.0 0 0
168 18.0 C 144 si S 35.0 35.0 0.0 29.0 For Hem 8 13 no no
169 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
170118.0 12 118 si SI34.0 34.0 0.0 25.0 For Hem 8 14 no si
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ORD LIN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA NALF. CARDIACAS o m s  MALF. LVC FIJ TIN E.C NP MA MI
171 18.0 12 120 R 0.0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
172 18.0 12 118 Si S 33.5 34.0 (0.5) 23.0 For Hm 7 10 m si
173 18.0 12 118 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
174 18.0 12 118 R 0.0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
175 18.0 12 118 n 0.0 0.0 0 .0 0 .0 0 0
176 18.0 12 110 n 0 .0 0.0 0 .0 0 .0 0 0
177 18.0 12 110 n 0 .0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
170 16.5 C 117 si S 33.0 32.0 1.0 21.0 For Hm 7 8 «0 no
179 18.5 14 118 n 0 .0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
180 20.5 14 99 R 0 .0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
101 21.0 12 99 fl 0 .0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
102 20.5 12 98 m 0.0 0.0 0 .0 0 .0 0 0
183 20.5 12 98 n 0 .0 0 .0 0 .0 0 .0 0 0
104 21.5 12 98 R 0.0 0.0 0 .0 0 .0 0 0
185 20.5 C 99 0.0 0.0 0 .0 0 .0 0 0
166 20.5 C 99 si S 32.5 32.5 0 .0 23.0 For Hn 8 10 00 SI
187 21.0 C 96 n 0 .0 0 .0 0 .0 o.oj
1 ‘
0
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P R Q T O C O L D  D E  L A S  I N T E R V E N C I O N E S  
ORD E.IN IN T.R SU FI E.OB E.TE D.ESTA HALF. CARDIACAS OTRAS HALF. LVC FIJ TIN E.C
21.5 C 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
189 21.5 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
190 23.5 12 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
191 14.0 12 119 si S 32.0 30.5 1.5 4.1/4.2 17.0 For Hei 7 16 no si
192 18.0 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
193 17.5 13 120|si S 33.0 33.0 0.0 21.0 For Heel 7 18 no no
194 16.0 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
195 17.5 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
196 15.5 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
197 18.0 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
198116.5 13 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
199 16.5 12 120 n 0.0 0.01 0.0 0.0 0 0
200 16.5 13 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
201 17.0 13 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
202116.5 13 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
203 17.0 13 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
204118.0 118 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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205 18.0 13 117 si S 33.5 33.5 0.0 22.0 For Net 7 19 no no
206 18.5 13 118 si S 34.0 34.0 0.0 22.0 For Km  7 20 no no
207 21.0 13 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
208 21.0 13 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0} 0 
t ..
209 22.5 13 95 si S 34.0 33.5 0.5 22.0 For Met 7 15 no no
210 22.5 13 96 o 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
211 22.5 13j 95jsi S 34.0 33.5 0.5 6.1 21.0 For Ne# 7 13 no)si
212 22.5 13 96 si S 33.5 33.5 0.0 20.0 For Net 7 17 no oo
213 23.0 C 96 si S 33.5 33.5 0.0 21.0 For Net 7 17 no no
214 22.5 C 96 si S 34.0 34.0 0.0 21.0 For Met 7 16 no no
215 23.0 13 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
216 23.0 13 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 D 0
217 23.0 C 96 si 5 33.0 34.0 (1.0) 16.0 For Net 7 12 nolno
218 23.0 13 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
219 13.5 13 19 no S 22.5 18.0 4.5 6.0 For Net 7 6 ne no
220 14.5 12 24 n 0 .0  0.0 0.0 0.0 0 0
221 15.5 12 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
4 4 4
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222 15.S 12 46 no 5 22.0 23.5 (1.5) 7.0 For Hei 7 4 no no
221 14.5 12 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
224 17.5 12 46 si S 23.0 25.5 (2.5) 11.0 For Hei 7 13 no si
25 17..0 131 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
226 17.0 13 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
227il6.5 0.0 0,0 0.0 0.0 0 0
228 16.5 12 47 si S 23.0 23.51 (0.5) 7.0 For Hei 7 5 no no
229 19.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
230 19.0 12 44 no S 25.0 27.0 (2.0) 13.0 For Hei 7 8 no no
231 16.5 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
232 14.5 12 116 n| 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
233 18.0 13 44 no S 24.5 26.0 (1.5) 5.1 3.2 13.0 For Hei 7 9 noisi
234 19.0 12 44 no S 23.0 26.0 (3.0) 8.0 For Hei 7 4 no no
235 18.0 12 48 n 0.0 0.0 .0.0 0.0 0 0
236 18.0 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
237 17.5 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
238 19.0 12 113 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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239 19.0 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
240 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
241 17.5 12 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
242 18.0 02 44 no 5 23.5 26.0 (2.5) 3.2 9.0 For H n  7 6 ne si
243 19.0 13 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
244 20.0103 96 no 5130.5 32.0 (1.5) 21.0 For N n  7 11 no no
245 20.5 13 24 no S 23.5127.0 (3.5) 9.0 For Hh  7
246 13.5 12 48 no S 23.0 22.0 1.0 7 .0  For Hm  7 6  no no
247 13.5 12 95 no S 23.5 28.5 (5.0) 8.0 For Hm  7 6 m  no
248 15.5 12 47 no S 23.0 23.5 (0.5) 7.0 For H n  7 5 no no
249 15.0 12 26 no S 17.5 19.5 (2.0) 8.0 For H n  7 4 no no
250 15.5 12 46 no S 22.5 24.0 (1.5) 9.0 For H n  7 4 no no
251 16.5 12 46 no S 23.5 23.5 0.0 9.0 For H n  7 4 no no
252 17.0 12 45 no 5 23.0 23.0 0.0 10.0 For H n  7 4 no no
253 17.0 12 47 no S 22.0 24.0 (2.0) 9.0 For Hn 7 4 no no!
254 14.0 12 47 no S 22.0 23.0 (1.0) 8.0 For Hm  7 4 no no
255 16.0 12 48 n 0.0 0.0 0.0 o.ol 0 0
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256 17.fi 12 47 no S 22.0 24.0 (2.0) 9.0 For Het 7 7 no no
257 17.0 12 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
258 19,5 12 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
259.18.5 12 22 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
260 19.0 12 21 no S 22.0 23.5 (1.5) 7.0 For Hei 7 6 no si
261 20.5 12 21 no S 22.5 23.5 (1.0) 8.0 For Hei 7 7 no no
262 20.5 12 21 no S 23.5 23.5 0.0 8.0 For Hem 7 5 no no
263 17.5 12 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
264 18.0 12 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
265 19.5 02 96 si S 30.5 31.0 (0.5) 4.1 17.0 For Hem 7 8 no si
266 21.0 12 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
267 21.0 12 97 no S 26.5 32.0 (5.5) 10.0 For Hem 7 8 no si
268 21.0 12 97 si S 30.5 32.0 (1.5) 17.0 For Hem 7 8 no no
269 21.0 12 72 0.0 0.0 fi.O 0.0 0 0
270 16.0 D4 72 si S 29.5 26.5 3.0 20.0 For Hem 7 13 no no
271 16.0 D4 72 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
272 18.0 12 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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273 18.5 14 120 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
274 17.0 12 80 si S 30.0 27.5 2.5 18.0 For Nom 7 11 no no
275 17.0 13 96 no S 27.5 29.5 (2.01 1.4 15.0 For Non 7 17 no no
276 17.0 12 94 si S 30.0 29.5 0.5 18.0 For Hn  7 11 m  no
277 17.0 14 66 no S 22.5 26.5 ( 4.0) 3.1 11.0 For H n  7 10 no no
278 16.5 12 64 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
279 16.5 14 66 no S 22.5 26.0 (3.5) 8.0 Fer N n  7 9 no na
280 18.0 14 28 no S 23.0 23.0 0.0 7.0 for H n  10 13 no no
281 17.5 12 29 no S|23.5 23.0 0.5 9.0 For N n  7 9 no oo
282 16.5 12 52 no S 23.5 24.0 (0.5) 8.0 For H n  8 15 no no
283 18.5 12 48 si S 25.0 26.0 (1.0) 12.0 For H n  7 8 no no
284 18.5 14 49 no S 24.0 26.0 (2.01 10.5 For H n  7 23 no me
285 18.5 12 49 oc S 22.5 26.0 (3.5) 7.0 For H n  7 8 no no
286 18.0 14 96 si S 29.5 31.0 (1.5) 2.1/4.1 17,0 For H n  7 15 no)si
287 20.0 14 46 no S 23.0 26.5 (3.5) 9.0 For H n  7 12 no no
288 18.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
289 18.0 14 43 n 0.0 0.0 0.0 0.0 G 0
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290 18.0 14 43 no S 23.5 25.5 (2.0) 8.5 For H n  7 6 no no
291 18.0 14 43 no S 23.0 25.5 (2.5) 6.5 For Hen 7 4 no no
292 18.5 14 43 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
293 18.0 14 43 no S 23.0 25.5 (2.5) 7.5 For Hen 7 3 no no
19.0 For I Hen 7 8 nojsi294 18.5 14 95 si S 30.5 31.0 (0.5) 4.1/3.3/6.3
295 19.0 14 42 no S 23.0 26.0 (3.0) 8.0 For Hen 7 2 no no
296 20.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
297 19.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
298 19.5 14 42 no 5 23.0 26.0 (3.0) 6.5 For Hen 7 4 no no
299 19.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
300 19.5 12 42 no 5 24.5 26.0 (1.5) 3.2 10.5 For H n  7 5 no si
301 18.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
302 18.5 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
303 18.5 14 42 n 0.0 0.0 0.0 . 0.0 0 0
304 18.5 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
305 18.0 14 42 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
306 21.0 14 25 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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307 20.5 14 51 M  S 25.0 27.5 (2.5) 10.5 For Ne# 7 9 oo si
306 19.0 14 25 M  S 23.0 24.0 (1.0) 8.0 For Hm  7 3 m  m
309 20.0 14 25 ne S 23.0 24.0 (1.0) 8.0 For Ho# 7 4 no no
310 21.0 14 24 0 0.0 0.0 0.0 D.O 0 0
311 19.0 14 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
312 22.0 12 25 no S 23.5 25.5 (2.0) 7.5 For Don 7 4 no oo
313 21.0 12 24 0 0.0 0.0 0.0 0.0
314 20.0 12 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
315 21.0 14 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
316 22.0 1 2 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
317 16.5 93 48 na S 23.0 23.5 (0.5) 1.4 9.5 For Hem 7 8 m  si
318 17.0 93 96 no S 29.5 29.5 0.0 15.0 For H n  7 7 m  si
319 17.0 D3 24 si S 21.0 21.0 0.0 3.2 7.5 For H n  7 10 no no
320 17.0 03 24 M  S 21.0 21.0 0.0 7.5 For H n  7 12 no si
321 17.0 93 24 s i S 22.0 21.0 1.0 7.5 For H n 7 10 no n
322 17.0 93 24 s i S 20.5 21.0 (0.5) 6.0 For H n 7 9 no m
323 17.0 93 24 s i S 20.0 21.0 (1.0) 5.5 For H n 7 9 no si
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324 17.0 03 48 si S 23.0 24.0 (1.0) 3.2 9.5 For N n  7 14 no no
325 17.0 03 96 no S 27.0 29.5 (2.5) 2.1 11.5 For H n  7 8 no si
326 17.0 03 24 no S 19.5 21.0 (1.5) 1.4 6.5 For H n  7 10 no si
327 17.5 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
328 17.0 03 24 no S 20.0 21.0 (1.0) 3.3 7.0 For H n  7 11 no si
329 17.0 03 24 si S 21.5 21.0 0.5 7.5 For H n  7 9 no no
330 17.5 03 48 no S 23.0 24.0 (1.0) 10.0 For H n  7 16 no no
331 17.5 03 24 no S 20.0 21.0 (1.0) 6.5 For H n  7 6 no no
332 18.0 03 48 no S 24.0 26.0 (2.0) 2.2Z3.2 9.5 For H n  7 15 no no
333 17.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
334 18.0 83 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
335 18.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
336 17.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 Q
337 17.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
338 17.0 03 24 s i S 21.0 21.0 0.0 3.2 8.0 For Hn 7 10 no no
339 16.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
340 17.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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341 17.0 S3 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
342 19.5 03 24 no S 21.0 23.5 (2.51 7.0 For He# 7 11 no no
343 21.0 03 24 no S 23.5 24.0 (0.5) 8.0 For H n  7 13 no no
344 21.0 03 24 no S 23.0 24.0 (1.0) 8.0 For H n  7 li oo oo
345 21.0 03 24 no S 23.0 24.0 (1.0) 9.0 For H n  7 16 no no
346 20.0 03 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 3.2 8.0 For H n  8 17 no no
347 20.5 03 24 no S|22.5 23.5 (1.0) 6.5 For H n  7 10 no no
348 20.5 03 24 no S 22.0 23.5 (1.5) 2.4 7.0 For Hen 7 11 no si
349 20.5 03 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 7.0 For H n  7] 19 oo no
350 19.0 03 27 no 5 22.0 23.5 (1.5) 7.5 For H n  7 13 no oo
351 21.0 03 27 no S 23.0 24.0 (1.0) 8.5 For H n  7 14 no no
352 21.0 03 27 no S 23.0 24.0 11.0) 2.4 7.5 For H n  7 12 no si
353 21.0 03 25 no S 22.0 24.0 (2.0) 7.5 For H n  7 13 no no
354 21.5 03 24 no S 22.0 25.0 (3.0) 3.3 8.0 For H n  7 11 no si
355 21.0 D3 24 no S 23.0 24.0 (1.0) 7.5 For H n 7 14 no no
356 21.5 03 24 no S 23.5 25.0 (1.5) 8.5 For H n 10 17 no oo
357 20.5 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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351 21.0 63 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
359 19.5 13 24 no S 23.0 23.5 10.51 7.5 For Heo 7 13 no no
360 20.0 Ü3 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 2.4/1.3/3.2 B.5 For Heo 7 15 no no
361 20.0 03 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 1.1/3.2 8.0 For Heo 7 13 no no
362 20.0 03 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 8.5 For Heo 7 20 no no
363 24.5 03 48 no S 25.5129.5 (4.0) 1.5 For Heo 7 22 no no
364 23.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
365 24.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
366 21.0 63 72 SI S 30.0 29.5 0.5 4.1 17.5 For Hei 10 8 no si
367 22.0 03 72 si S 31.0 30.0 1.0 16.5 For Hei 7 10 no si
368 22.5 03 72 si S 30.5 30.0 0.5 16.0 For Hei 7 10 no no
369 22.5 03 72 si S 31.0 30.0 1.0 4.1 17.0 For Hei 7 13 no si
370 22.0 03 48 n 0,0 0.0 0.0 0.0 0 0
371 22.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
372 17.0 03 24 no S 20.5 21.0 (0.5) 7.0 For Hei 7 5 no no
373 18.0 03 24 po S 19.0 23.0 (4.0) 7.0 Fir He# 7 13 no no
374 I7 . 0 I03I 24 si SÎ22.5I21.0 1.5 8.0 For Hei 7 6 no no
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375 18.5 83 24 no S 23.0 23.5 (0.5) 8.0 For H n 7 9 no no
376 17.5 83 24 no S 20.5 21.0 (0.5) 7.5 For H n 7 6 no no
377 17.0 02 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
378 18.5 03 24 no sj22.0 23.5 U.5) 8.5 For H n 7 6 no no
379 18.0 03 24 no S 23.0 23.0 0.0 8.0 For H n 7 6 no no
380 17.5 03 48 no s 25.0 24.0 1.0 9.5 For H n 7 8 no no
381 17.0 03 24 no S 22.0 21.0 l.O 7.5 For H n 7 7 no no
382 17.5 03 72 (i s 29.0 28.0 1.0 4.1/4.2 15.0 For H n 7 8 no si
383 17.5 02 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
384 18.0 03 24 no S 22.5 23.0 (0.5) 3.3 8.0 For H n 7 9 no si
385 18.0 03 72 li s 29.0 28.5 0.5 17.5 For H n 7 10 no no
386 17.0 03 72 si s 28.0 27.5 0.5 2.1 12.0 For H n 7 7 no si
387 18.0 03 24 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
388 17.5 03 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
389 17.0 03 24 si S 22.0 21.0 1.0 7.5 For H n 7 5 no no
390 18.0 03 90 si S 30.5 30.0 0.5 4.1/4.2 15.0 For N n 7 8 no si
391 17.0 03 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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392 11.0 03 24 si S 21.0 23.0 (2.0) 7.5 Fer Ne# 7 5 no m
393 18.0 03 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
394 17.5 03 90 si S 30.5 29.5 1.0 4.1/4.2 16.0 For Heo 7 9 no si
395I17.0 03 90 si S 30.0 28.5 1.5 4.1 18.0 For Heo 7 8 no si
396 17.0 03 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
:7.o|2B.O (1.0)1397117.5 03 72 no S 12.olFor Heo 7 B|no no
3 9 8 1 1 8 .5  03 89 si S 1 3 0 .o l3 0 .5  (0 .5 )  4 .1 117.0 ForIHeo 7 9 no si
399 17.5 03 90 si S 30.0 29.5 0.5 17.0 For Heo 7 10 no no
4 0 o j l 8 . o jo 3  90 si S 3 0 .0  30.01 0.0 [6.0 ForjHeoj 7 9lno si
401 17.0 03 48 no S 23.0 24.0 (1.0) 8.0 For Heo 7 5 no no
402 18.0 03 93 si E 30.0 30.0 0.0 4.1/6.5. 17.0 For Heo 7 11 no si
|403 I8.0I03 47 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
I17.0I03I404 481 no S|24.0 24.0 0.0 9.0 For Heo 7 6 no no
405 18.0 03 72 no S 28.0 28.5 (0.5) , 2.1 13.5 For Heo 7 11 no si
406 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
407 17.0 03 91 s i S 30.0 29.0 1.0 4.2 16.5 For Heo 7 S no si
408 17.0 03 48 no S 25,0 24.0 1.0 1.1/2.1/3.3 11.5 For Heo 7 6 no si
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«09 17.0 D3 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
410 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
411 18.5 03 91 si S 30.0 30.5 10.51 4.1 17.0 For Heo 7 9 no si
412 18.0 03 72 M  S 26.5 28.5 (2.0) 12.5 For Htfl 7 7 m  no
413 18.0 03 91 si S 30.5 30.0 0.5 18.5 For Heo 7 10 oc no
414 18.0 03 91 si S 30.0 30.0 0.0 4.1/2.4/3.3/4.2 16.0 Fw Hfo 7 8 no SI
415 18.0 03 91 si S 29.5 30.0 (0.5) 17.0 For Ne# 7 8 no si
416 18.0 03 48 o 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
417 18.0 03 91 si S 30.5 30.0 0.5 4.1/4.2 17.0 For Heo 7 8 no si
418 18.0 03 91 si S 29.0 30.0 (1.0) 4.1 15.0 For Heo 7 8 no si
419 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
420 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
421 17.0 03 72 no S 24.5 27.5 (3.0) 10.5 For Heo 7 6 no no
422 18.0 03 114 no S 28.0 32.5 (4.5) 16.5 For Heo 7 9 no no
423 16.5 03 72 no S 26.0 27.0 (1.0) 11.5 ForjHeo 7 7 no no
424 18.0 02 114 s i S 31.0 32.5 (1.5) 4.1 19.0 For Heo 7 14 no si
425 18.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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426 n.O 82 “72 BO 5 23.5 28.5 (3.0) 2.4 11.5 Far Mem 7 7 no M
427 17.0 03 48 R 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
428 18.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
429 11.5 03 114 si 5 32.0 32.5 10.5) 21.0 For Hm 7 11 no SI
430 17.5|d4
4
n 0.0 0.0 0.0 1 0.0 0 0
431 18.0 04 72 si S 28.5 28.5 0.0 13.5 Far Hm 7 7no no
432 18.5 03 48
r
0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
433 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
434 18.0 04 48 no S|25.0 26.0 (1.0) 10.0 For Hm 7 7 no no
435!IB.O 04 48 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
436 19.0 04 48 in 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
437 18.5 04 48 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
438 17.0 02 48 no S 24.0 24.0 0.0 9.5 For Hm 7 6 no no
439 18.0 04 72 n 0.0 0.0 0,0 - 0.0 0 0
440 18.0 03 48 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
441 18.0 03 48 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
442 18.0 03 72 no S 26.0 28.5 (2.5) 12.5 For Hm 7 11 no no
457
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M 3  17.0 03 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
M 4  18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
445 18.0 04 72 H  5 25.0 28.5 (3.5) 11.0 For He* 7 17 «a loo
446 18.0 04 48 00 S 22.0 26.0 (4.0) 9.0 For K M  7 5 00 00
M7  18.0 03 48 o 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
448 17.0 03 48 o 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
449 18.0 04 72 no S 26.0 28.5 (2.5) 13.0 For Nom 7 8 no no
450 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
451 17.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
452 18.0 03 116 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
453 19.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
454 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
455 18.0 04 144 si S 35.0 35.0 0.0 23.5 For Hen 8 18 nolnoj
456 18.0 04 48 no S 22.0)26.0 (4.0) 3.3 7.5 For Hh  7 4 no si
457 18.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
458 17.0 03 48 no S 24.0 24.0 0.0 12.5 For Ho# 7 4 no mo
459 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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460 18.0 03 144 si S 35.5 35.5 0.0 3.2 23.0 For Hh 7 55 no no
461 18.5 D3 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
462 17,0,103 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
463 17.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
464 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
465 17.0103 48 | n| 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
466 17J5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
467 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
468 17.5 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
469 18.0 02 48 ni 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
470 17.0 03 64 no S 25.0 26.0 (1.0) 12.0 F#r He# 7 7 no no
471 18.0 02 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
472 18.0 02 48 si S 25.0 26.0 (1.0) 10.0 For Hen 7 4 no no
473 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
474 18.0 04 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
475 18.0 04 64 no 5 25.5 27.5 (2.0) 11.0 For H n 7 7 ni ne
476 18.0 03 96 no S 27.5 30.5 (3.0) 17.0 For Hei 7 10 no no
459
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477 18.0 83 144 si S 35.0 35.0 0.0 4.1/3.4/6.6/7.1. 1.4 27.0 For Hft 7 21 noisi
47817.583 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 1 i V
47918.004 96 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
48017.083 *8 r O.oi 0.0 o.oi1 1 0^ 0 1
48117.083 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 t 0
48214.003120 si sj33.031.0 2.0 3,2 20.0For|)CA 852Si s i
48315.5183120si Sl33.031.0 2.0 19.5Fer1 Hem) 712nojno
48416.083120s i sl32.ol31.0 1.0 20.o|For|Hes| 7
1 1 1
15no no
48515.583 48 n o.oi 0.0 0.0 0.0 0 0
48616.083120si S32.031.0 1.0 19.0ForHm 714no no
48716.083 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 o| 0
48816.083120s i S32.031.0 1.0 21.0For Hm 717no no
48917.083120si S32.032.0 0.0 4.1/1.2. 20.0For Ik# 720no s i
49015.583 72no S28.027.0 1.0 2.1/2.4. 13.0ForHm 7 6no s i
49117.503120si s|32.033.0 (1.0) 4 .1 . 23.0For lue# 712no s i
492 17.5 83 120 si sl32.0 32.0 0.0 20.0 For Hm  7 14 oo si
493 15.5183 120 si S 32.5 31.01 1.5 4.1/3.3 18.0 Foriwei 7 11 noisi
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494 17.0 D3 144 si S 35.5 34.5 1.0 24.0 For Hei 7 19 no no
495 18.0 D3 144 si S 36.0 35.5 0.5 26.0 For He# 7 23 no no
496 16.0 D3 144 si . S 36.0 34.5 i.si 21.0|For He# 8 16 no si
497 17.5 D3 72 0.0 0.0 0.0 0.0 0 01
1
498 16.5 03 48 si S 25.5 24.0 1.5 3.1/2.1/4,1/7.1. 1.4/2.4. 10.0 For HEA 7 9 no si
499 17.0 D3 144 si s 36.0 34.5I 1.5 ■ I23.O For He# 7 20 no si
500 18.5 03 144 si s 35.5 35.5 0.0 4.1 1 26.o|For He# 7 22 si
501 16.5 03 48 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
50: 18.0 03 144 si s 36.0 35.5 0.5 4.1. 24.0 For He# 7 23 no si
503 16.5 03 144 si s 35.0 34.5 0.5 4.1. 24.0 For He# 7|29 no SI
504 17.0 03 120 no s 29.5 31.0 (1.5) 4.1/4.2/6.5. IT.o Ifot He# 7 13 no si
505 15.0 03 91 no| S 27.0I2B.5 (1.5)1 13.0 For He#r 7 12 no no
506 15.5 03 72 no s 21.0 26.0 (5.0) 7.0 For He# 7 7 no no
507 16.0 04 144 si s 34.5 34.5 • 0;0 4.1/6.1/6.5. 22.0 For He# 8 13 no si
50s|l6.0 02 144 si 5 34.5 34.0 0.5 |21.0 For He# 7 14 no no
509 18.0 04 144 si s 34.0 35.0 (1.0) 4.1. |21.5 For He# 7 16 no si
510 17.0jD4 72 0.0 0.0 0.0 1 0.0 0 0
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511 17.0 M  72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
512 17.0 03 1« si S 33.5 34.0 (0.5» 20.0 For Hn  7 13 no no
513 16.5 03 144 si S 34.0 34.0 0.0 4.1 21.5 For Hn  7 15 mo si
514117.0 04 144 si S 34.5 34.5 0.0 4.1 22.5 For Hm  7 13 m  si
515 17.0 03 144 no S 28.5 34.0 (5.51 17.0 For Hm  7 7 no no
516 16.0 03 144 si S 34.0 34.5 (0.5) 3.2. 20.5 For Hm  7 48 silsi
517 17.0104 72 n 0.0 0.0 0.0
_
0.0 0 0
518 16.5 04 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
519 16.0 03 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
520 14.5 03 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
521 14.5 03 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
522 14.5 03 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
523 15.0 03 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
524 15.0 03 77 no S 27.0 27.5 (0.5) 14.0 For Km  7 12 no no
525 15.5 04 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
526 15.0 03 118 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
"ÔTo527 15.5 04 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0
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528 T5.5 D4 56 n .0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
529 17.0 D2 56 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
530 55.0 D2 55 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
531 17.5 D4 ,55 no S 24.0 26.0 (2.0) 13.0 For Hm  . 7 5 no no
532 15.0 D3 55 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
5331 11.5|d3 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
534 15.0 D3 55 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
535 15.5 D3 116 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
536 16.5 D4 92 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
537 17.0 D3 92 no S 26.5 29.0 (2.5) 16.0 For Hm  7 9 no no
538 18.0 D3 49 no S 24.0 26.0 (2.0) 10.0 For Hm  7 6 no no
539 16.5 D4 49 si S 23.0 23.5 (0.5) 9.5 Fort He# 7 lOlnoisi
540 17.5 D4 49 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
541 16.0 D3 48 n 0.0 0.0 • 0,0 0.0 0 0
542 16.0 D3 48 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
543 17.5 D2 48 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
544 17.o1d2 48 n 0 . o |  0.0 0.0 o . o i 0 0
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545 17.0 04 4B n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
546 17.5 04 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
547 18.0 03 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
548 13.0 01 192 si S 36.0 36.0 0.0 4.2 25.0 For N n  8 25 oo si
549 11.5 01 22 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
550 12.5 01 192 si S 35.5 36.0 (0.5) 4.2/4.1 21.0 For H n  8 23 no si
551 12.5 01 22 n 0.0 0.0 0.0 0.0 1 1 0  0
552 12.5 01 22 I n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
553 12.0 01 92 no S 25.0 29.0 (4.0) 10.0 For Hci 7 5 mono
554 13.0 01 92 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
555 13.0 01 21 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
556 12.5 01 70 no 5 21.0 25.0 (4.0) 9.0 For He# 7 6 no si
557 14.0 01 45 no S 19.0 23.0 (4.0) 8.5 For He# 7 4 no no
558 14.0 01 69 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
559 16.0 13 168 si S 35.0 35.0 0.0 4.1 24.0 For He# 7 15 no si
560 16.0 13 50 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
561 15.0 03 72 no S 23.0126.0 (3.01 9.5 For Ne# 7 4 no no
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562 16.5 03 49 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
563 14.0 01 25 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
564 16.5 14 168 no 5129.5 35.5 (6.0) 2.1 22.0 For Hen 9 10 no no
565 17.0 14 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
566|i4.o |di 7 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
567 M.sjOl 47 no S 21.5 23.5 (2.0) | 
__
1.4. 8.0 For Het 7 5 no no
n.oioil 48
 L_L_
568 ni 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
569jl4.0|Dl 144 no S 27.0 34.5 (7.5) 17.0 For Hei 7 15 no no
570 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
571 13.5 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
572 14.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
573 13.5 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
574 14.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
575 13.5 01 72 si S 26.5 26.0 • 0r5 2.3 2.1/3.2. 12.0 For Hei 7 30 si si
576 13.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
577 13.0101 48 n 0.0 0.0 0.0 0. 0 0 0
578 12.5 01 72 si S 26.5 26.0 0.5 11.0 For Hei 7 6 no no
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579 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
580 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
581 14.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
582 13.0 01 72 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
583 14.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
584 14.5 01 48 nTo.O 0.0 0.0 0.0 0 0
5K  14,5 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
586 16.0 12 120 si S 32.0 31.0 1.0 2.3/2.4/3.1 19.0 For Hm  8 K  si si
587 15.5 12 120 si S 31.5 31.0 0.5 21.0 For H n  8 9 ne no
588 15.0 12 120 si S 31.5 31.0 0.5 21.0 For Hm  7 8 noisi
589 15.5 12 144 si S 34.0 34.5 (0.5) 26.0 For Hm  8 13 no si
590 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
591 15.5 12 48 n O.ol 0.0 0.0
L-J___
0.0 0 0
592 13.0 D1 48 n O.Oj O.O) 0.0 0.0 0 0
2i . 0 i23.5 l (2.5)
 I I_ _ _
593 15.5 3.3. 1 .4/2.4. 7.0 For Hm 7 nojno
594 14.0 01 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
595!16.0]12 144|SJ| S 34.0 34.5 (0.5) 4.2. 24.5!For Hm I B il 'l r
! I i  ( I
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596 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
600 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
601 15.5 12 96 SI S 30.5 29.0 1.5 4.1 16.0 For Hei 8 7 no si
602113.:5 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
603 15.0 12 96 si E 30.0129.0 1.0 4.1 17.0 For Hei 7 32 si si
I 1-- 1----604(14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
608 14.0 D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
610 13.5|D1 48 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
611 17.0 D2 27 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
612 18.0 Ü2 27 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
617 17.0 D3 27 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
618 17.0 12 27 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
621 18.0 13 26 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
623 17.0 D3 120 n 0.0 0.0 ■ OrO 0.0 0 0
624 19.0 12 42 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
626 19.5 03 42 n 0.0 0.0 0.0 0 .0 0 0
627 19.0 131 42| n O.OI O.Oj 0.0 0 . 0 0 0
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629 10.0 12 41 n 0.0 0.0 0.0 0.0 1 ° 0
631 10.0 12 41 nj 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
634 17.5 D3 41
1
1 " 0.0 0.0{ 0.0 0.0 0 0
636 10.5 12 41 n 0.0 0.0 0.0 j 0.0 1 ^
637 17.ol02 41 n 0.0 0.0 0.0 0.0 0 0
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